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J. ROTHFELD. 


Z pośród napadowo występujących stanów porażennych (kataplexu) 
mało znany i nosologicznie nie dość ściśle określony jest zespół objawów, 
polegający na tym, że człowiek budzi się ze snu, jest zupełnie świadom 
wszystkiego, ale nie może w; konać żadnego ruchu, nie może mówić, nie mo- ` 
że oczu otworzyć. Możnaby to w ten sposób określić, że człowiek taki jest 
umysłowc rozbudzony, ale pod względem ruchowym jeszcze śpi. Stany te 
opisał po raz pierwszy Weir Mitchell"), który określił je ja- 
ko nocne porażenia „nocturnal paralysis” albo „night palsy”; później opi- 
sałteobjawy Pfister?) jako „opóźnione psychoruchowe budzenie sie” 
(„Verzógertes )sychomotorisches Erwachen”); Tr 6 m n er”). opisal 
je jako „kataplektyczny półsen” albo ,,rozszezepione budzenie sie” (,,ka- 
taplektischer Halbschlaf”, względnie „dissoziiertes Erwachen”); w ostat- 
nich latach zajmował się ta sprawą Rosenthal!) nazywał te stany ` 
„napadami czuwania” („Wachanfälle”). Lhermitte i jego współ- 
pracownicy Tournay i Dupont) opisują je jako ,,cataplexie 
„du réveil’; Wilson‘) nazywa te stany „sleep paralysis’. Z polskich 
autorów opisał Leśniow ski”) kilka tu należących przypadków 
i podał nazwę „katapleksja przysenna”. Nazwa ta wydaje się nam ze wszy- ` 
_ stkich wymienionych najlepszą, ponieważ odpowiada najbardziej istotne- ` 
_ mu stanowi rzeczy ; ten stan bowiem napadowej niemocy ruchowej zda- 


rza się nie tylko przy budzeniu się rannym lub w czasie nocy, ale także ou 


i przy zasypianiu (Wilson Rosenthal, Lesniows ki, 
Levin‘), o czym jeszcze dawniejsi autorowie nie wiedzieli. Nazwa ,,ka- 
tapleksja przysenna „obejmuje wszystkie stany porazenne napadowe, 
w zwiazku ze snem pozostające. L-e vy i n używa dla określenia tych 
a nazw OU spre- ù PO ORA paralysis”. 
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Na podstawie dotychczas opisanych przypadków należy stwierdzić, że 
porażenia, o których mowa, występują przeważnie w nocy, rzadko tylko 
w związku ze snem we dnie, często w pierwszym okresie snu, i to albo w cza- 
sie zasypiania, albo bezpośrednio po zaśnięciu. Porażenie jest zwykle zu- 
pełne, tak, że chory nie może się ruszyć, nie może głosu z siebie wydobyć; 
czasem jednak zdarza się, że chory potrafi, choć z wielkiem wysiłkiem, 
jakiś ruch wykonać, co mu pomaga do przerwania napadu. W jednym 
przypadku Leśniowskiego udało się choremu wysiłkiem woli 
podnieść nogę, przy czym uderzył piętą o brzeg łóżka, co wystarczyło, aby 
napad przerwać. Porażenie utrzymuje się różnie długo, od kilkudziesięciu 
sekund do kilku minut, a potem nagle ustępuje, zwłaszcza jeżeli ktoś dot- 
knie chorego, albo go ktoś zawoła ; w rzadszych wypadkach porażenie utrzy- 
muje się dłużej i powoli, stopniowo ustępuje (Brock*)). Napady wy- 
stępują różnie często, czasem raz na kilka miesięcy, czasem znowu po kilka 
razy w ciągu jednej nocy. Napadom tym towarzyszą często omamy wzro- 
kowe i słuchowe, różne sensacje czuciowe, a nawet i ból; w związku z tym 
może przyjść do halucynacji, czasem nawet w zakresie kilku zmysłów. 

Stanom tym bardzo często towarzyszy uczucie trwogi, co niektórzy auto- 
rowie uważają jako naturalne następstwo przykrej sytuacji chorego, inni 


natomiast jak Lesniowski, Rosenthal uważają je — obok 


porażenia za istotną cechę katapleksji przysennej. 

Ze względu na rzadkość tych przypadków, a zwłaszcza ze względu na 
pewne objawy dotychczas w piśmiennictwie nie opisane, przytaczam na- 
stepujaca obserwację kliniczną. 


B. H. lat 40, przyjęty 6.III. 1987, pozostawał w obserwacji do 19.III. 1937; wywiady 


| rodzinne bez znaczenia, sam był zawsze zdrów, Od 2 lat cierpi na napady, występu- 


jące wieczorem, już w kilka minut (3 — 8) po zaśnięciu, a polegające na tym, że 


À chorego budzą ze snu — chory wyraźnie to podkreśla, ze juz spał — gwałtowne bó- 


le głowy, „jakby głowę rozsadzało”, przy czym odczuwa „szum w głowie”; równo- 
cześnie ogarnia go lęk, potęgowany przez to, że chory nie moze wykonać żadnego ru- 
chu, z wyjątkiem zwrotu głowy ma prawo i na lewo, nie może oczu otworzyć, nie może 
głosu z siebie wydobyć; chciałby wołać o ratunek, ale mu się to nie udaje. Lęk wzma- 
ga się, ponieważ chory ma wrażenie, że skoro ten stan potrwa jeszcze dłużej, ból 
rozsadzi mu głowe, albo go coś innego złego spotka; boi się śmierci. Ten stan trwa 
kilka minut i kończy się w ten sposób, że albo go ktoś budzi przez dotknięcie lub szar- 
pnięcie, albo budzą go ruchy głowy na prawo i na lewo, które chory, choć z wysiłkiem, | 
jest w stanie wykonać. Ruchy głowy jednak nie zawsze wystarczają. do przerwania na- 
padu.;Czasem napad sam przechodzi i skoro się tylko pierwszy ruch, choćby najdrobniej- 
szy, zjawi, wtedy już napad mija, chory otwiera oczy, mówi, wszystkie ruchy wracają. 
W czasie tego całego napadu chory jest przytomny, wie co się koło niego dzieje, sły- 
szy głosy osób, które stoją przy nim; często kontroluje sam swój stan psychiczny, 
przypominając sobie zdarzenia z dnia poprzedniego. żona, która go obserwowała w cza- 
sie napadu, opowiadała mu, że robi wtedy wrażenie człowieka śpiącego, że wydaje tyl- 
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ko słabe głosy, jakby kwilenie, podczas gdy on ma wrażenie, że krzyczy głośno; dawniej 
wystarczyło lekkie dotknięcie, aby go obudzić, obecnie potr zeba jest czasem nawet kilka- 
krotne szarpnięcie. { 

Ból głowy trwa przez cały czas napadu, ustaje tylko w czasie, kiedy chory dla przer- 
wania napadu rusza głową na boki. 

Zapytany o przyczynę lęku, dlaczego się boi, skoro juz ‘wie z doświadczenia, że na- 
pady te przechodzą po kilku minutach i nie zagrażają życiu, chory podaje, że mimo, że 
jest tego świadom, lęk jest bardzo silny i towarzyszy każdemu napadowi; jedynie przy 
krótkotrwałych napadach brak lęku. 

W. czasie napadu li bezpośrednio po napadzie chory czuje odrętwienie rąk i nóg, któ- 
re po chwili mija. 


Te napady powtarzają się w nieregularnych odstępach czasu, co kilka tygoni, cza- # 


sem co kilka dni, a czasem w ciągu jednej nocy występuje kilka napadów z rzędu. 
Napady te występują nie zależnie od nastroju, od pokarmów przyjętych dnia poprzed- 
niego, lub wieczorem. : 

Od czasu, kiedy wystapily napady, zauwazyl postepujace oslabienie potencji, ktöre 
wzmogło sie do zupełnej impotencji, trwającej już przeszło rok. 

Badaniem przedmiotowym nie stwierdza się żadnych zmian w układzie nerwowym 
w szczególności brak objawów organicznego cierpienia. Róntgen czaszki bez zmian, 
dno oka prawidłowe; w narządach wewnętrznych brak zmian chorobowych; mocz bez 
zmian; odczyn W a ss em a n na we krwi ujemny; przemiana podstawowa 


1396 $ 
QR: 084, P. S. = = 1601 = — 12.8%. Cukier we krwi: 125 mg%, poziom Ca. we krwi 


10,3 mg%, opadanie krwinek 5 mm/1 godzinę, skład krwi: ciałek czerwonych 5,610,000, - 
białych 8,800 w tym 39% limfocytów, poza tym skład prawidłowy. Badanie układu 
wegetatywnego: po adrenalinie przemijający wzrost ciśnienia krwi z 112 na 128 mm 
Mg. po20 min., bez przyspieszenia tętna, bez żadnych innych objawów. Po atropinie 
spadek amd ciśnieia o 20 mm. Hg., przyspieszenie tętna o 25 uderzeń; brak 
innych objawów. Po pilokarpinie nieznaczne wahanie ciśnienia i tętna, ślinienie utrzy- 
mujące się przez godzinę. F 


Nie ulega wątpliwości, że mamy tu do czynienia z typową katapleksja 
przysenną. Niezwykłe jest tylko w tym przypadku to, że mięśnie porusza- 
jące głowę na prawo i na lewo (m. splenii et m. obliqui cap.) są wolne od 
porażeń. W piśmiennictwie nie spotykałem żadnego takiego przypadku; 
wszyscy autorowie podkreślają zgodnie, że w katapleksji przysennej wszy- 
stkie mięśnie są porażone. Dzięki temu objawowi zbliżają się napady, na 

które nasz chory cierpi, do napadów „porazen napadowych”, ,,paralysis ` 
paroxysmalis”, które również występują we śnie. Różnice są jednak wy- 
raźne: paralysis paroxysmalis poprzedzona bywa często objawami zwia- 
stunowymi, jak gnieceniem w okolicy żołądka, bliżej nie dajacym się okre- 
Ślić smakiem w ustach, ociężałością lub uczuciem „zajęcia mięśni”; objawy 
te występują już wieczorem, przed nocą, w której ma się napad pojawić. 
W naszym przypadku nie ma żadnych objawów zwiastunowych. Porażenie 
w paralysis paroxysmalis trwa długo, kilka godzin, a nawet cały dzień 
i dłużej; w naszym przypadku napady porażenne trwają krótko. W:para- 
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lysis paroxysmalis nie ma uczucia trwogi, które jest prawie stałym i cha- 
rakterystycznym objawem w katapleksji przysennej i które tak wyraźnie 
występuje w naszym przypadku. W paralysis paroxysmalis mięśnie zaopa- 
trywane przez nerwy mózgowe są wolne od porażeń, chory połyka, otwiera 
oczy, usta i mówi dobrze, w naszym przypadku zaburzenia w tym zakresie 
są wyraźne. Uwagi godnym jest w naszym przypadku bardzo gwałtowny 
ból głowy, który chorego budzi ze snu; bóle i sensacje czuciowe w cza- 
sie napadu paralysis paroxysmalis nie są znane, natomiast w katapleksji 
przysennej nie należą do rzadkości. Rosenthal przytacza cały 
szereg zaburzeń czuciowych, występujących w czasie napadu; mogą to być 


różne sensacje, od uczucia lekkiego dotknięcia skóry aż do gwałtownego bó- 


lu, kłucia, krajania nożem, uczucie gorąca lub zimna; czasem chorzy ma- 
ją wrażenie jakby ktoś młotem walił w głowę, albo w zęby uderzał, jakby 
ktoś gwałtownie głowę pokłuł, ściskał; czasem znowu odczuwają chorzy 
ściskanie klatki piersiowej lub bóle w brzuchu. W przypadku,G o w er 
s'a 1°) rozpoczynały się napady od gwałtownego bólu głowy. 

O ile zatem nie ulega wątpliwości, że przypadek nasz zaliczyć należy do 
katapleksji przysennej, to jednak fakt, że zupełnie tak samo jak w pa- 
ralysis paroxysmalis ruch głowy na prawo i na lewo jest zachowany, wska- ` 
zuje na pewne powinowactwo naszego przypadku z par alysis paroxysmalis. 


_ Do tego punktu jeszcze powrócimy. GAR | 


Uważam za zbyteczne przeprowadzenie rozpuoznania różniczkowego dia 
wykluczenia padaczki, ponieważ nie mamy żadnego objawu, który by na 


nia wskazywał, wszczególności brak tu utraty przytomności, 


Podnieść dalej należy, że równocześnie z wystąpieniem napadów kata- 
pleksji przysennej rozwinęła się u naszego chorego impotencja; tego ob- 
jawu dotychczas w piśmiennictwie dotyczącym Sat przysennej nie 
zanotowano. 

O ile w tym przypadkn mamy katapleksje przysenna jako cierpienie sa- 
meistne, bez zadnych innych objawöw chorobowych, to w drugim przy- 
padku, który tu przytoczymy, mamy do czynienia z katapleksją przysenną 
objawową w przebiegu guza pnia mózgowego, przy tym napady porażenne 
jeszcze z tego względu zasługują tu na uwagę, ponieważ, podobnie jak w na- 
szym pierwszym przypadku, mają pewne cechy wspólne z paralysis paro- 
wysmalig. 


W. R. lat 30, przyjęty do Kliniki 3.XII. 1933. Wywiady rodzinne bez znaczenia. 
Przed 10 laty ropne zapalenie lewego ucha. Zresztą był zawsze zdrów; chorób wene- , 
rycznych nie przechodził, palił miernie, pijał okazyjnie. s 
`. W maju 1933 spadł z konia, przy czym uderzył go koń kilkakrotnie w okolicę czoła; 
stracił przytomność, ale nie wymiotował; był potem zdrów, miał od czasu do czasu 
zawroty głowy, co mu jednak nie przeszkadzało w pracy na roli. 


À 
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Z końcem września 1933 zaczął się skarżyć na stale „ściskanie głowy”, w czole po 
stronie lewej; równocześnie zauważył opadanie lewej, a w dwa tygodnie później prawej 
powieki górnej. Początkowo powieki opadały tylko na kilka godzin w ciągu dnia, po 
tym pewnego dnia opadła prawie całkowicie lewa, a w krótce po tym i prawa powieka; 
stan ten nie poprawił się, Od miesiąca zauważył pogorszenie wzroku widzi jak przez ` 
siatkę, Senności nie było; ma sen niespokojny, budzi się często. 

W drugim tygodniu choroby chory obudził się raz w nocy ze snu i nie mógł się ru- 
szać, był jakby porażony, nie był w stanie przykryć się kocem, nie mógł nogami ruszyć, 
nie mógł głowy unieść. Był zupelnie przytomny, słyszał i widział dobrze, nie próbował 
wołać, tak, że nie wie czy mógł mówić. Uczucia lęku przy tym nie miał. Stan ten trwał 
może około godziny, po,ezym ten stan stopniowo ustępował i chory powtórnie zasną. 
Tej samej nocy obudził się jeszcze raz i miał zupełnie taki sam napad, ale słabszy. 

Od tego czasu chory zauważył, że w czasie zasypiania omdlewaja mu ręce i nogi, 
gto wa może poruszać na.brawo i na lewo, nie mo 
że jej natomiast przychylić ku./klatce piersiowej 
lub ku tyło w i. Nie wie jak długo taki stan trwa, bo wśród tego zasypia. 
Napady te powtarzają się ilekroć sie budzi ze snu, niezależnie od tego czy to się dzie- 
je we dnie czy w nocy. Nie wie czy w czasie napadu może połykać, bo nigdy nie pró- 
bował. nie może dobrzemówi ć, ma uczucie ściskania w gardle. Napad taki trwa dość 
dugo, może godzinę; jak ustępuje — nie wie, ma wrażenie, że ustępuje stopniowo, 
powoli; po napadzie ma wrażenie „kwasu w gardle”. Od tygodnia ma trudności przy 
oddawaniu moczu, musi napierać zanim mocz odejdzie; oddaje mocz 1 — 2 razy na 
dobę, Stolec zaparty. A 


Stan obecny: W narządach wewnętrznych brak zmian. 


_ Czaszka miarowa, przy opukiwaniu niebolesna, wypuk ani przysłuch zmian nie wy- 
kazuje. Ruchy głowy bierne i czynne wolne; brak sztywności karku. Róntgen czaszki 
zmian nie wykazuje. | 
Obie powieki górne opadnięte, skutkiem czego obie szpary powiekowe wąskie, Iewa 
węższa (5 mm szeroka) od prawej (7 mm szeroka) ; chory stale marszczy czoło i w ten 
sposób stara się unieść powieki ku górze. Gałki oczne są prawidłowo ustawione i ru- 
chome; jedynie przy spojrzeniu ku dołowi i ku górze zbaczają na zewnatrz, przy czym 
występuje oczopląs pionowy ku górze, względnie ku dołowi. Przy spojrzeniu na prawo 
mniej wyraźnie, przy spojrzeniu na lewo oczopląs poziomy w kierunku spojrzenia. 
Źreniee nieidealnie okrągłe, reagują dość dobrze na światło; chory nie konwerguje. 
Dno oka nie wykazywało początkowo zmian, jedynie od góry” granice tarcz nieco za- 
tarte; w dalszym przebiegu wytworzyła się tarczą zastoinowa, V czuciowy i ruchowy 
bez zmian; VII prawy dolny gorszy niż lewy. Podniebienie miękkie równo ustawione i ru- 
chome. Odruch gardłowy słaby. Język może mieco zbacza na prawo (?). Drobne drże- 
nie języka, i A 
~ Kończyny górne nie wykazują zmian ani pod względem siły ruchowej, ani pod wzglę- 
dem sprawności ruchów; ani odruchów. Kręgosłup prosty, niebolesny. Odruchy brzusz- 
he i mosznowe żwawe, równe. Siła motoryczna kończyn dolnych dobra, odruchy kola- 
nowei Achillesa żywe, równe. Babiński, Oppenheim, Ros- 
solim o ujemne. Odruch zginania po lewej zaznaczony. Czucie na całym ciele bez 
zmian. Romberg dodatni, chód chwiejny, ociężały, jak u chorego człowieka. 
5 Płyn mózgowo-rdzeniowy wodojasny, ciśnienie 180 mm słupa wody, nie zawiera ani 
limfocytów ani leukocytów. Odczyn Pandyego Nonnego ujemny. Cukier 
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w płynie 86 mg, Wassermann i Müller w płynie ujemny; również 
Wassermann we krwi ujemny. 


W dalszym przebiegu choroby przyłączyły się do porażeń mięśni unoszących powieki 
górne także porażenia innych mięśni ocznych, zaopatrywanych przez nerw okoruchowy, 
przy czym nasilenie porażeń było zmienne. Do tego przyłączyło się z czasem osłabienie 
lewego żwacza, wystąviła tarcza zastoinowa (po prawej 5D, po lewej 4D), z pasem- 
kowatymi krwotokami na obwodzie tarczy. Babinski pa prawej dodatni, Cho- 
ry opuścił Klinikę po dłuższym pobycie w stanie bardzo ciężkim i w kilka dni później 
zmarł. | 

Już w pierwszym okresie obserwacji klinicznej, jeszcze zanim wystąpiły wyraźne ob- 
jawy wzmożonego ucisku śródczaszkowego, zauważono u chorego stany porażenne, wy- 
stępujące w czasie po obudzeniu się ze snu. Kilkakrotnie budzono chorego rozmyślnie 
i to w różnych porach, raz o 5 rano, a kilka razy ze snu we dnie. Wyniki obserwacji 
podaję tu razem w streszczeniu. 


Chory jest natychmiast po przebudzeniu zupełnie zorientowany i całkowicie rozbu- 
dzony. Odpowiada na pytania, ale mowa jest niepewna, zatarta, czasem bełkocąca ; 
mówienie: sprawia choremu trudności. Czasem mówi lepiej, wyraźniej. Chory próbuje 
bezpośrednio po obudzeniu się otworzyć oczy, ale mu się to nie udaje. Kończynami 
wykonuje tylko bardzo nieznaczne i ograniczone ruchy i to z minimalną siłą. I tak 
potrafi unieść kończyny dolne najwyżej kilka centymetrów ponad poziom, lub moze 
je tylko lekko zgiąć w kolanach. Nie moze usiąść, nie może stanąć, postawiony musi być 
podtrzymany; kroku zrobić nie może. Podobnie przedstawiają się ruchy kończyn gór- 
mych; nie potrafi łyżki utrzymać w ręce lub podnieść ja do ust. Głową rusza na pra- 
wo i lewo, ku przodowi i ku tyłowi; ruchy są tylko minimalne, a jeżeli się nawet uda 
choremu głowę oderwać od poduszki, to opada ona znowu natychmiast. Siadanie jest 
niemożliwe; czasem, ale nie zawsze, udaje się choremu unieść tułów, ale natychmiast 
znów opada na posłanie. Odruchy ścięgniste i okostnowe na górnych i dolnych kończy- 
nach bezpośrednio po obudzeniu zupełnie zniesione. Po kilku minutach odruchy wra- 
cają i to, jak raz stwierdzono najpierw oba odruchy Achillesa i lewy ko- 
lanowy, a dopiero później prawy odruch kolanowy. Nie zawsze dawał się stwierdzić 
ten porządek; czasem wszystkie odruchy razem wracały. Raz stwierdzono następujący 
porządek w wracaniu odruchów: odruch Achilles a lewy, odruch kolanowy 
lewy i odruch Achillesa prawy, odruch kolanowy prawy (ten ostatni był naj- 
słabszy. 


Czucie w okresie napadu bez zmian. Dotknięcie chorego nie przerywa napadu. Tak 
samo wołanie, Połyka dobrze. : 


Mechaniczna pobudliwość mięśni bezpośrednio po obudzeniu i później zachowana, na- 
wet żywa. 


Aby móc stwierdzić czy w okresie napadu istnieją zmiany w pobudliwości elektrycznej 
nerwów i mięśni zbadano kilka pni nerwowych w czasie wolnym od napadu i po tym bez- 
pośrednio po obudzeniu, Okazało się, że w czasie napadu zmian w pobudliw o- 
ści elektrycznej nerwów imięśni nie st wie r- 
dza się. y à 

Co do czasu trwania napadu, to porażenie trwa długo, % godziny i dłużej, ale brak 

„odruchów nie trwa dłużej jak kilka minut, Chory podaje, że podmiotowe uczucie pod- 
czas napadu jest zupełnie odmienne od uczucia zmęczenia zdrowego człowieka. 
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Przypadek nasz jest niezwykły przez napady porazenne występujące 
w związku ze snem, w szczególności zaś przez to, że mogliśmy napady te wy- 
wołać przez budzenie chorego ze snu i że mogliśmy je bezpośrednio obser- 


wować. Tylko nieliczni autorowie badali chorych w napadzie kataplektycz- 


nym w przebiegu narkolepsji (Wilson'), Rattner’, Wen- 
de no wie”), Vala verde"), Sic hia rivet tier 10 
e ger) i stwierdzili obniżenie lub nawet zniesienie odruchów ścięgni- 
stych ; w niektórych przypadkach odruchy były prawidłowe (Wilder *%). 


Ze stanów, które w naszym przypadku mogłyby w rozpoznaniu różnicz- 
kowym wchodzić w rachubę, należy wymienić katapleksję przysenną i pa- 
ralysis paroxysmalis. Czas trwania napadów 14 — 1 godziny przypomina 
raczej napady porażenne, parabysis paroxysmali, gdyż w katapleksji przy- 
sennej porażenie trwa bardzo krótko, najwyżej kilka minut, zaś w para- 
lysis paroxysmalis zwykle napady porażenne trwają znacznie dłużej; czas 
ten jest jednak w naszym przypadku dla paralysis parowysmalis za krótki. 
Brak odruchów w czasie napadu zdarza się zarówno w paralysis paroxysma- 
lis jak i w stanach kataplektycznych. Istnieje jednak wybitna różnica mie- 
dzy stanami u naszego chorego a paralysis paroxysmalis. W napadzie pd- 
ralysis paroxymalis znika mechaniczna pobudliwość mięśni, oraz elektrycz- 
na pobudliwość mięśni i nerwów ; w naszym przypadku pobudliwość elek- 
tryczna nerwów i mięśni, oraz mechaniczna pobudliwość mięśni jest w na-. 
padzie zachowana; w paralysis paroxysmalis głos i mowa są niezmienione, 
u naszego chorego mowa wybitnie utrudniona, niezrozumiała, bełkocąca. Te 
wszystkie objawy przemawiają na korzyć rozpoznania katapleksji przysen- 
nej. Fakt, że u naszego chorego nie ma zupełnych porażeń, nie przema-\ 
wia przeciw zaliczeniu tych napadów do katapleksji przysennej. 


Stany opisane u naszego chorego przypominają napady spostrzegane . 
przez Mankowskyego”). Przypadek jego dotyczył chorego, 
który przebył nagminne zapalenie mózgu i u którego pod wpływem afektów 
lub pod wpływem bodźców zmysłowych (wzrokowych i słuchowych) wy- 
stępowały napady utraty napięcia mięśniowego i porażenia trwające 14 — 
2 minut. W czasie tych napadów stwierdził Mankowsky brak od- 
ruchów kolanowych i Achillesa, brak odruchów brzusznych, brak idiomu- 
skularnego skurczu; badanie elektrycznej pobudliwości mięśni dało wynik | 
niepewny. Na pewne cechy wspólne w katapleksji i w napadowym pora- 
żeniu zwracają także uwagę Wenderowic, Wilson, Lher- 
mitte i Dupont. 

Umiejscowienie guza w naszym przypadku da się ściśle określić; guz 
usadowiony jest w pniu mózgowym i zajmuje jądra nerwów okoruchowych 
i ich sąsiedztwo. Mimo, że rozpoznanie nie jest potwierdzone sekcją, to 
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jednak wobec tego, że rozpoznanie nasze nie nasuwa żadnych watpliwo- 
ści, sądzimy, że przypadek ten pozwala wnosić, że procesy chorobowe 
(względnie przejściowe zaburzenia czynnościowe) w śródmózgowiu mogą 

` wywołać zaburzenia w ośrodkach regulujących napięcie mięśniowe, wzgle- 
dnie w ich połączeniach. W naszym przypadku wchodzą w pierwszym rzę- 
dzie w rachubę jądro czerwone i jego połączenia z układem striopallidar- 
nym i z mozdzkiem. Te procesy chorobowe mogą również pośrednio, przez 
uszkodzenie ośrodków wegetatywnych na dnie trzeciej komory, w okolicy 
wodociągu Sylviusza i w hypothalamus, wywołać napady kataplektyczne. 
Na ważną rolę jaką w powstawaniu tych napadów odgrywają ośrodki we- 
getatywne wskazuje juz sam związek ich ze snem 11. 

Katapleksja przysenna zdarza się, jak to można ocenić na podstawie do- 
__tychezas ogłoszonych przypadków, u ludzi cierpiących na padaczkę (przy- 
4 padki Pfister’a, Gowersa, Rosenthala Leśnio ws kie- 

80), jak również w przebiegu narkolepsji; na 25 przypadków narkolepsji 
spostrzegał Thiele”) w 4 przypadkach napady katapleksji przysen- 
nej; Levin zebrał na 200 przypadków narkolepsji, ogloszonych w pi- 
śmiennictwie; 16 przypadków katapleksji przysennej. Rosenthal 
A obserwowal:obok typowych napadów narkolepsji pojedyncze napady kata- 
pleksji przysennej. Friedmann?) opisuje napady snu i napady 
porażenia w przebiegu narkolepsji. W przypadku Bornsteina*') 
' zanotowano napady porażenne, występujące przy zasypianiu. : 
` Przytaczam tu własny przypadek kliniczny narkolepsji, który jest uwa- 
gi godnym z tego powodu, że obok typowego dla tego schorzenia napadowe- 
met) 80 zasypiania i utraty napiecia mięśniowego przy śmiechu, gniewie itp. 
stwierdziliśmy także napady utraty napięcia mięśniowego występujące albo 
bes jakiegokolwiek powodu, albo w związku ze snem. 


Chora A. H. lat 26, przyjęta po raz pierwszy dó Kliniki w grudniu 1931 r. po raz 
wtóry w marcu 1935 r., była raz nrzez 5, a raz przez 8 tygodni w obserwacji. klinicz- 
x nej, Pierwsze objawy chorobowe wystąpiły na 3 miesiące przed wstąpieniem do klini- 
ki. Pierwszym objawem było napadowe, częste zasypanie w ciągu dnia, tak, że niemal 
co pół godziny ogarniała ją senność, której się oprzeć nie mogła; zasypia siedząc, sto- 
jąc lub nawet idąc zasypia podczas jedzenia z kęsem w ustach. Ze snu tego ła- 


> Herschman”) przedstawił w Wiedeńskim Towarzystwie Neurologiczno-psy- 
chiatryeznym (26.1. 1982) przypadek nowotworu mözgu umiejscowionego prawdopo- 
dobnie w ogonowej części III komory i zajmującego jądro nerwu okoruchowego; chory 
= ten cierpiał od kilku lat przed wystąpieniem objawów guza mózgu na napady kataplek- 
tyczne w związku z afektem występujące. Nie wydaje nam się jednak prawdopodobne 
aby katapleksja, była w związku z nowotworem; musiałoby sie wtedy przyjąć, że kata- 
_ pleksja była pierwszym objawem guza mózgu i że na kilka lat wyprzedziła pierwsze ob- 
| jawy nowotworu mózgu, co nie da się uzasadnić. ; 
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two ja obudzić, Zdarza sie, ze zasypia w czasie przechodzenia przez jezdnię. Czasem 
po uśnięciu upada i wtedy budzi się. 

Obok tych napadów zasypiania miewa przy silnym śmiechu nagłe osłabienia rak, 
przy czym głowa opada na piersi. Nie może wtedy mówić, choć jest przytomna, widzi 
i wszystko pamięta. Takie same objawy występują także w gniewie. 

Dalszym objawem są przemijające osłabienia, które chora określa jako „zamieranie”; 
chora ma przy tym uczucie, że „ciało jest śpiące”, ale może przy tym myśleć, wszystko 
pamięta i wszystki widzi. W chwili kiedy chora czuje osłabienie, głowa opada ku przo- 
dowi, „leci ku piersi”, chora próbuje ja podnieść, ale to sie nie udaje; przy pierwszych 
próbach może jeszcze przeciwdziałać ciężarowi głowy, po tym ruchy są coraz słabsze, až 
wreszcie głowa zwisła na piersi, ręce opadają, nogi załamują się na kolanach, chora pa- 
da, nie może przy tym wykonać żadnego ruchu i nie może mówić. Po kilku minutach od- 
zyskuje stopniowo siły, wstaje i pracuje dalej. Przez cały czas napadu jest przytomna. 

Czwartym wreszcie objawem to sa napady występujące albo ze snu nocnego, albo 
ze snu napadowego we dnie; „całe ciało jak gdyby umarłe, po tym to dopiero odcho- 
dzi” ; jest już obudzona zupełnie, a jeszcze nie może się ruszać. W czasie tych napadów 
senności miewa przykre sny: widzi psy, koty, ktoś ją łapie, W czasie obserwacji na 
klinice doznała raz w czasie zasypiania nagłego uczucia silnego lęku, bała się że umiera, 
chciała wołać o pomoc, ale głosu wydobyć nie mogła, nie mogła się ruszyć; dopiero po 
chwili zaczęła głośno krzyczeć. Badanie neurologiczne nie wykazało żadnych zmian 
cierpienia organicznego, tak samo nie stwierdzono zmian w narządach wewnętrznych. 


Mamy zatym w tym przypadku narkolepsji obok typowych napadów snu 
i napadów afektywnej adynamii, także napady adynamii bez jakiegokol- 
wiek powodu występujące, oraz napady katapleksji przysennej, występu- 
jące przy budzeniu się ze snu normalnego, względnie przy zasypianiu, lub 
z napadu snu. Podnieść należy, że zarówno w napadach adynamii bez przy- 
czyny występujących, chora nie tylko jest zupełnie porażona, ale nie może 
także mówić. 


Utrata napięcia mięśniowego bez zwiazku z afektem, względnie bez wi- 


doeznej przyezyny, jest stosunkowo rzadkim objawem; wspomina o tym 
Wilder w swej monografii i przytacza przypadki Redlicha, 
Gruszeckiej, Matzdorfa Wenderovida Wil- 
soma i in. Przypadek Wilsona zbliżony jest bardzo do naszego; 
i tam obok napadów snu, afektywnej adynamii, były także napady ady- 
namii bez widocznej przyczyny, z tym jednak, że występowały one zwykle 


w pozycji siedzącej, albo kiedy chory był oparty. Wilder uważatoza © 


rodzaj snu; sądzi, że tu ma się raczej do czynienia ze „snem cielesnym”. 

Cechy napadów tych u naszej chorej odpowiadają naszym zdaniem sta- 
hom spostrzeganym w katapleksji przysennej, z ta tylko różnicą, że tu 
występują porażenia na jawie, a w katapleksji przysennej w czasie snu. 
Stwierdzenie. identycznych. napadów nie pozostających w związku ze snem 
jest ważne ze względu na odpowiednie nosologiczne określenie tych M 
0 czym vedie mowa DS 
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Poza narkolepsja i rzadkimi przypadkami padaczki zdarza sie kataple- 
ksja przysenna u osobników bądź neuropatycznych jako objaw samoistny, 
bądź też u ludzi zupełnie poza tym zdrowych. Trómner obserwował 
u siebie 2 razy tego rodzaju napady; Rosjentha | wspomina o pew- 
nym lekarzu psychiatrze, który mu opowiadał o swoich sporadycznie wy- 
stepujacych napadach (cierpiał prócz tego na migrenę). Według G u d- 
d en'a**) miał także Forel u siebie spostrzegać napady katapleksji. 
Wilson, Thiele, Leśniowski wspominają również o napa- 
dach katapleksji przysennej u ludzi zdrowych. i 


Sam znam osobę poza tym zdrową, dla której ranne budzenie się jest 
aktem powolnego odzyskiwania władzy poszczególnych członków; o tym, 
‘żeby ta osoba odrazu zerwała się z łóżka, mowy być nie może, ponieważ nie 
może się na nogach utrzymać; upadła raz, kiedy ze snu obudzona chciała 
podejść do telefonu. Rano po obudzeniu się nie może przez dłuższy czas oczu 
otworzyć, mimo, że już nie śpi; na otoczenie robi wrażenie osoby śpiącej, 
trudno dającej się obudzić. Ręce nie są porażone, tylko bardzo znacznie 
estabione; nie potrafi np. filiżanki utrzymać w ręce. Pod względem psy- 
chicznym jest przeważnie rozbudzona, ale zdarza się czasem, że nie pamięta 
rozmowy prowadzonej przed rozbudzeniem, albo też nie jest pewną czy 
rozmowa była snem, czy toczyła się na jawie. 


Leśniowski sądzi, że katapleksję przysenną dopiero wtedy na- 
leży uważać za objaw patologiczny, jeżeli jest połączona z uczuciem lęku, 
a Rosenthal przyjmuje stan chorobowy wtedy, jeżeli w ciągu jed- 
nej nocy występuje kilka napadów, które pozostawiają po sobie złe samo- 
poczucie. 

Przechodząc do patofizjologii tych stanów napadowego porażenia, mu- 
simy zauwążyć, że wszystkie tłumaczenia zmierzały do sprowadzenia ka- 
tapleksji przysennej do nieprawidłowego przejścia snu w stan jawy. R o- 
senthal przeciwstawia napady czuwania (,,Wachanfälle”’) narkolepsji, 
gdzie na pierwszy plan występują napady snu, podczas których jak wia- ` 
domo, aparaty służące do statyki i motoryki mogą być czynne. Rosen- 
tha l łączy narkoleptyczne napady snu, napady afektywnej adynamii, 
napady czuwania i napady somnambuliczne w jedno pojęcie ,,chorobliwe ` 
stany rozszczepienia”, w których całość psychofizycznych czynności ulega 
częściowemu rozczłonkowaniu na świadomość i na czynności statyczno-ru- 
chowe; raz jedna składowa jest wykluczona, innym razem druga. W napa- 
dach efektywnej adynamii i w napadach czuwania nieczynny jest aparat 
statycznoruchowy, w narkoleptycznym śnie i w somnambulicznych stanach 
zniesioną jest świadomość, przy utrzymanych czynnościach ruchowych. 
Rosenthal sądzi, że wzgórza wzrokowe są tym miejscem, którego 
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uszkodzenie powoduje powyzsze stany chorobowe. Odnosnie do powstawa- 
nia napadów czuwania wyobraża sobie, ze zaburzenia w ośrodkach wege- 


tatywnych śród- i międzymózgowia, zwłaszcza w hypothalamus, prowadzą 


do neurodynamicznych zaburzeń w thalamus opticus, dzięki którym bodźce, 
przerywające zwykle sen, dochodzą tylko do kory mózgowej, a nie przedo- 


stają sie do ośrodków podkorowych, skutkiem czego aparat statyczno-ru- 


chowy pozostaje nieczynny. W napadach snu narkoleptycznego, w śnie 
wskutek ciężkich stanów przemęczenia i w stanach somnambulicznych, od- 
ciętą zostaje kora mózgowa od thalamus opticus, kora „Śpi”, a aparat ru- 
chowo-statyczny jest czynny. To tłumaczenie Rosenthala jest 
jednak niewystarczające, gdyż może mieć zastosowanie tylko do napadów 
katapleksji, występujących w.czasie snu, względnie do osób zdrowych, u któ- 
rych, jak w przytoczonym przeze mnie przypadku, czynności motoryczne 
przy budzeniu się rannym ulegają opóźnieniu. Natomiast nie można tym 
wytłumaczyć analogicznych napadów w czasie zasypiania (o napadach 
takich wspominają Rosenthal, Lesniowski Wilson, 
Levin, gdzie napad występuje jeszcze zanim kora „usnęła” i gdzie 
mechanizm powstawania napadów będzie zatem taki sam, jak przy ady- 
namii powstałej na jawie z innego powodu, np. w związku z afektem, or- 
gazmem, lub też innej, bliżej nam nieznanej przyczyny. Nic nie przemawia 
za tym, że napad katapleksji przysennej jest zmodyfikowanym budzeniem 
się, że jest wynikiem tego, że „kora się budzi”, a podkora nie. Nie można 
uważać napadu, występującego już w kilka minut po zaśnięciu za zmody- 

fikowane budzenie sie. Nic również nie przemawia za tym, Ze i napady ` 
w rannych godzinach występujące sa patologiczną forma przechodzenia sta- 
nu snu w jawę. Dokładna analiza objawów prowadzi raczej do wniasku, 
że napad, będący wynikiem zmian w podkorze, a więc napad podko- 
rowy, budzi chorego ze snu. Można sobie mianowicie wyo- 
brazić, że w przypadkach katapleksji przysennej dochodzi albo w okresie 
zasypiania, albo we śnie, do zmian we wzgórkach wzrokowych, wywołanych, 
jak przyjmuje Rosenthal, przez zaburzenia w ośrodkach wegeta- 
tywnych whypothalamus; te zmiany we wzgórkach wzrokowych wywołują 
z jednej strony różne senacje czuciowe, a nawet bóle, a równocześnie 
uszkodzenie połączeń ze stro-pallidum powoduje porażenia mięśni. 


_ Te właśnie stany czuciowe (a moze i stan porażenny) budzą chorego ze 


snu. Zaburzenia we wzgórkach wzrokowych polegaja, jak to przyjąłem 
w pracach dawniejszych na tym, że przepuszczają w nadmiarze bodźce ha- 
mujące ku układowi strio-palidarnemu **). 

Katapleksja przysenna nie różni się, naszym zdaniem, zasadniczo od 
napadowych stanów porażennych, występujących w związku z afektem, 
śmiechem lub orgazmem. Do tego wniosku upoważniają nas te przypadki 
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narkolepsji, w ktörych u jednego i tego samego osobnika wystepuja obok 
napadow afektywnej adynamii takze napady katapleksji przysennej, wzgle- 
dnie jak w naszym przypadku 3 i w przypadku Wilsona, takzena- ı 
pady porażenne, występujące bez przyczyny. Wszystkie te stany różnią się 
od siebie tylko tym, że bodziec wywołujący je jest różny. Ponieważ istotnym 
objawem wszystkich tych stanów jest utrata napięcia mięśniowego, uwa- 
żam za celowe, zebranie ich w jedną grupę pod wspólną nazwą „kataplek- 
tyczne napady podkorowe” ') ; należą tu: afektywna adynamia w przebiegu 
narkolepsji, orgazmolepsja, gelolepsja i napady bez znanego nam czynnika 
wywołującego, z których jedne występują na jawie (dotychczas tylko 
w przebiegu narkolepsji obserwowałem), drugie w związku ze snem (kata- 
pleksja przysenna). Zestawienie w jedna podgrupę przypadków katapleksji 
przysennej z napadami katapleksji powstającymi bez widocznej przyczy- 
ny jest usprawiedliwione tym, że w obu rodzajach napadów nie znamy bodź- 
ca wywołującego, że w niektórych przypadkach napadów bez znanej przy- 
czyny napad przerywa się przez bodźce czuciowe, podobnie jak w kata- 
pleksji przysennej, że czasem jest w tych napadach domieszka snu (na co 
zwraca uwagę Wilder). Faktu tego, że katapleksja przysenna wyste- 
puje zawsze w związku ze snem, podczas gdy inne napady tej podgrupy wy- 
stępują na jawie, nie uważam za istotną różnicę; napady kataplektyczne, 
powstające przy zasypianiu, a więc w czasie przejścia jawy w sen stano- 
wią przejście od napadów na jawie powstających, do napadów przysennych: x 
W naszym 3-cim przypadku występowały napdy bez przyczyny powstające, M 
raz na jawie, innym razem po narkoleptycznym napadzie snu. W przy- 
padku Brocka was one tylko po narkoleptycznych napa- 


dach snu. 


Ze wzgledu na charakter tych wszys sich napadów uważamy zaliczenie 
ich do grupy napadów podkorowych za słuszne i w dzisiejszym stanie na- w 
szych wiadomości za najbardziej nam ułatwiające tłumaczenie patofizjo- ` 
logii tych przejawów. Nie znamy bowiem dotychczas anatomii patologicz- 
nej ani narkolepsji, ani stanów pokrewnych. Nie ulega wątpliwości, że nie 
uszkodzenie jednego miejsca, tylko funkcjonalne uszkodzenie całych sy- 
stemów, w pierwszym rzędzie podkorowych i ośrodków wegetatywnych, 

; Ee do EE napadowych porazen. Za podkorowym pochodze- 


») Zdaję Obie przy tym dokładnie sprawę z tego, że proces Fo sie w podkorze 
nie pozostaje bez wpływu nie tylko na kore mózgową, ale i na reszte układu nerwowe- ; 
go. Sprawa udziału ośrodków motorycznych kory mózgowej i dróg piramidowych w na“ Bn 
padach kataplektyeznych wymaga jeszcze wyjaśnienia; spostrzeżenia W i l s o n/a, 
który stwierdził w napadzie kataplektycznym dodatni objaw Babińskiego, 
może wskazywać na ich współudział w powstawaniu kataplektycznych napadów, jed- | 
nak ta obserwacja jest odosobnioną i nie można z niej narazie żadnego wniosku wysnuć. 
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niem tych napadow przemawia do pewnego stopnia takze ten fakt, ze bedzce 
czuciowe przerywają zwykle napady katapleksji przysennej; na znaczenie 
bodźców czuciowych w wywoływaniu i usuwaniu objawów podkorony gi 
zwrócili uwagę Halban i Rothfeld*). 

Jeżeli zestawimy wszystkie tu należące stany, to widzimy, że one wza- 
jemnie o siebie zazębiają się, przy czym narkolepsja tworzy Środek, około 
którego inne stany napadowe grupują się; i tak ma narkolepsja pewne 
styczne z padaczka — choć jest od niej niezależna; w narkolepsji znajdu- 
jemy objawy katapleksji przysennej, którą stwierdza się także w niektó- 
rych przypadkach padaczki. Pewne cechy napadowego porażenia (paraly- 
sis paroxysmalis) można odnaleźć również w narkolepsji jak i w kataple- 
ksji przysennej. Obok tych stanów umieścić należy samoistnie występująca 

_orgazmolepsje, a obok niej geloplegi O ppen he im'a. Wszystkie te 
stany mogą występować albo samodzielnie, jako samoistne choroby, albo 
w związku z innym stanem tej grupy, najczęściej z narkolepsją. To oddziel- 
ne występowanie bez jakichkolwiek innych objawów chorobowych, uspra- 
wiedliwia uznawanie tych stanów za samodzielne jednostki chorobowe, 
przy czym nię przemawia przeciw temu fakt, że w pewnych przypadkach 
te same stany występują jako objaw innego podstawowego cierpienia, jak 
w naszym drugim przypadku. Nie mniej jednak uważamy zebranie omó- 
wionych stanów w jedną grupę za racjonalne; do pewnego stopnia oddzie- 
lilijejuż Rosenthal i Wilder, zbierając je razem pod nazwa 
„chorobowe stany rozszczepienia” (Rosenthal) lub „przejawy 
rozszczepienia” (W i l de r), jednak nie dość wyraźnie podkreślili 


przynależność tych pozornie różnych stanów do siebie. Autorowie ci bo- | 


wiem wzięli za punkt wyjścia swego rozumowania stosunek świadomości, 
do motoryki w czasie napadu, co naszym zdaniem nie jest słuszne, ponie- 
waż zupełna dysocjacja zdarza się jednak tylko wyjatkowo !). 

Przypadek 1. i 3. stanowią dzięki cechom wspólnym z paralysis paroxys- 
malis przejście od stanów kataplektycznych do „napadowego porażenia” 

_ (paralysis paroxysmalis) i nasuwają myśl czy i paralysis paroxysmalis nie 
należy zaliczyć do tej samej grupy napadów podkorowych. 

Do nieco podobnego wniosku doszedł na innej drodze Manko w- 
sk y”), który uważa paralysis paroxysmalis za „napad wegetatywny”, 
_ którego przyczy ną są zmiany w wyższych ośrodkach regulujących czynności 
układu roślinnego, w szczególności napięcie mięśniowe. W każdym razie 
pewnym jest, że niektóre GRY AA AA) paroïysmalis stwierdzono tak 
TE POPPE . \ 


) Wilder sam AN w przypadku Wilson’a, że napady bez widocz- 
nej przyczyny występujące, raczej należa do napadów snu, niż do napadów kataplektyez- 
SE /W il der mówi nawet o napadach „snu bez snu”. 
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w narkolepsjj (Mankowsky) jak i w katapleksji przysennej (na- 
sze przypadki) ;narazie za mało jest obserwacji, przeprowadzonych w cza- 
sie napadów kataplektycznych, aby je móc porównać z „paralysis paroxys- 
malis”? i stwierdzić, czy istnieją zasadnicze różnice, czy też sa to stany iden- 
tyczne. 
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Z oddziałów neurologicznych szpitala na Czystem w Warszawie 
O CHOROBIE LITTLE'A. 


Sprawa jej etiologii. 


podał 
MAKSYMILIAN BIRO (Warszawa). 


Etiologia choroby Littlea pod- wielu względami jest jeszcze do- 
tychczas sprawą niewyjaśnioną. Z tego powodu osmiele się ją omówić na 
zasadzie materiału z 15 lat ostatnich z oddziałów neurologicznych kol. E. 
Hermana i W. Sterlinga a stanowiącego 33 przypadki. 
Dotyczyły one 19 osób płci męskiej i 14 żeńskiej. 


W pewnych okresach czasu spostrzegano wzrost przypadków tej cho- 
roby (10). O ile sądzić można z niedużego względnie materiału, jakim 
rozporządzałem, w pewnych latach choroba ta nie ukazuje się, w innych, 
występuje częściej lub rzadziej. Nie napotkaliśmy osobników, którzyby jej 
ulegli w r. 1915, 1916, 1918 i 1028; najwięcej zapadali na nią w latach 
1926 (3 przypadki), 1929, 1931 (po 4 spostrzeżenia) i 1933 (5 przypad- 
ków), mniej w 1923 (2 osoby), jeszcze mniej w innych latach (po 1 osobie). 
Wśród naszych obserwacji nie mamy chorych, którzyby zapadli na tę cho- 
robe w r. 1936i 1937. I rzecz to zrozumiała: mogą się oni ukazać .w szpitalu 
dopiero w przyszłości, gdyż jak zwykle, zjawiają się w tym wieku, gdy cho- 
dzić powinni, a chodzić nie mogą. Little’) wskazał, że dzieci, tą cho- 
reba dotknięte, przyszły na świat po ciężkim porodzie. Vogt”) uważa 
za niesłuszne nadawanie nazwy choroby Littlea innym zespołom po- 
za postacią porażenia obustronnego (diplegia) i porażenia poprzecznego 
(paraplegia), powstałymi po urazie w okresie porodu. Według Oppen- 
heim’a®) poród wczesny, poród utrudniony lub długotrwały, wreszcie 
ucisk na głowę podczas porodu (wysokie jej ustawienie, kleszcze) jest naj- 
częstszą i najważniejszą przyczyną tej choroby. Sachs”) uznaje cięż- 
_ ki poród za jeden z jej powodów. Larinis ch) tylko w części przy- 
padków podaje uraz podczas porodu, jako jej przyczynę. Wśród przypad- 


o 
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ków M a rquio*) w pewnej rodzinie jedno z 4 dzieci miało chorobę 
Littlea i urodziło się w zamartwicy (asphyæia). Zwrócę uwagę, że 
troje dzieci z tejże rodziny miało chorobę Little'a a nie uległo zamar- 
twiey. Nitsche*') wątpi, by ciężki poród miał znaczenie etiologiczne 
w tej chorobie. 

Wśród moich przypadków 7 dzieci urodziło się nieprawidłowo: z nich 
4 z zamartwicą po ciężkim porodzie, w tej liczbie 1 po porodzie kleszczo- 
wym z zamartwicą, poza tym 1 z zamartwicą po porodzie szybkim, 1 po 
porodzie kleszczowym bez zamartwicy i 1 po porodzie z cięciem cesarskim. 
Zdarzyło się wśród naszych spostrzeżeń, że matka, rodząc ciężko, wydała na 
świat dziecko chore, a po następnej ciąży w sposób lekki dziecko zdrowe. 
Lecz wskazać mogę dziewczynkę, dotknieta chorobą Littlea uro- 
dzoną prawidłowo i to w ciągu 5 minut i jej rodzeństwo resztujace, uro- 
dzone ciężko i długo, a zupełnie zdrowe. 


. Zapewne, w niektórych rodzinach dziecko chore jest dzieckiem jedynym 
(3 nasze przypadki). Niekiedy pierwsze dziecko jest chore a drugie umie- 
ra młodo z tajemnicą o przebytej chorobie (w 1 spostrzeżeniu w 4 roku 
życia). I odwrotnie, istnieją rodziny, w których po dziecku z chorobą 
Littlea wszystkie następne dzieci, jedno(1 przyp.), dwoje (1 spotrz.), 
troje (1 przyp.), mają najlepsze zdrowie. Wśród naszych spostrzeżeń pier- 
wszą ofiarą choroby było dziecko drugie w 4 rodzinach, trzecie w 2, pia- 
te w 1, dziewiąte w 1 rodzinie. Pewne podejrzenie na tę chorobę mogą 
budzić przypadki, gdy dzieci zmarłe a starsze od naszych pacjentów, by- 
ły niedorozwinięte umysłowo (1 spostrz.). Jeden z naszych pacjentów uro- 
dzony został w 7 miesiącu ciąży, i niewiadomo, czy poród przedwczesny był 
przyczyną, czy skutkiem choroby Littlea. Według Foerstera 
poród przedwczesny jest następstwem zwiększonych ruchów a te są wyra- 
zem sprawy chorobowej płodu. Gdy ciąża kończy się poronieniem, zacho- 
dzi podejrzenie na kiłę, zwłaszcza gdy matka, jak to było w naszym przy- 
vadku, uprzednio również roniła. W innych 2 przypadkach ciąże poprzed- 
nie matek naszych Lit t 1 e'owskich pacjentów również kończyły sie 
poronieniem (po jednym razie w 3 miesiącu ciąży). Kiła wrodzona ma sta- 
nowić częstą przyczynę choroby Littlea. (4, 5, 6, 15, 16, 29). Wy- 
kazuja kite wśród rodzeństwa *»), u dziecka i rodziców °, **) u wielu, bo *) 
w 30%, nawet w 50% spostrzeżeń *) ; jej znaczenie etiologiczne uznają 
przeważnie wtedy, gdy choroba Littlea występuje u kilku członków 
rodzeństwa *). Nasze dane nie stwierdzają, by kiła u dziecka, dotkniętego 
chorobą Littlea, była przyczyną tej choroby, Huebne r, cyto- 
wany przez Higiera"), podaje 1 przypadek z kiłą na 150 spostrze- 
żeń ów Littlea. Fri eara n, de Amicis, wspomniani 
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przez Oppenheima, uznają kiłę wrodzoną za jej przyczynę w po- 
jedyńczych przypadkach. Niektórzy sądzą, że kiła czyni mózg podatnym 
do tej choroby. Zachodzi pytanie. czy ona jej raczej nie ujawnia. | 

Na cata naszą ilość spostrzeżeń tego. cierpienia mieliśmy jeden przypa- 
dek kiły wrodzonej. 


14.X11.1930. 5-letnia B. H., z rodzeństwa 3-cia z rzędu; urodziła się i rozwijała pra- 
widłowo. Chodzić zaczęła w początku 2-go roku życia, Od 1% r. zyeia chód stopniowo 
się pogarszał: stawiała odtad nóżki krzywo i krzyżowała je. Ojciec zmarł na paraliż 
postępujący. Przed jej urodzeniem matka trzykrotnie roniła (w 4, 5, 6 miesiącu ciąży). 
12-letnia siostra zdrowa. | 

Stan obecny. Nos siodełkowaty. Watroba macalna. Oddziaływanie źrenicy 
prawej osłabione. K. k. d. d. Stopy szpotawo-końskie, Prawą unosi ponad poziom pod 
katem 60°, lewą nieco wyżej. Siła mięśni k. k. d. d. osłabiona; ruchy palców nieznaczne. 
Przykurcz w stawach skokowych. o. o. kolan. żywe: pr. > 1. AR, stopowstrzas pr. 
żywy l. O. Babińskiego i Rossolimo o obu kk Stoi na kończynach strzyżowanych; ko- 
lana, wzajemnie się stykają. Chód kaczkowaty i nieco kurczowy. Mowa wzgl. wyraźna. 
Psychika: na zapytanie, ile ma palców, odpowiada: 9. Mocz, krew bez danych patolo- 
gieznych, Pirquet ujemny. Płyn m. rdz. — pod niskim ciśnieniem — wodojasny, prze- 
zroczysty; białka w nim 0,16%, NA +, 5 N., 45 limfocytów; za drugim razem 76 lim- 
foci; w obu razach Wa. + +++. 

28.1.31. Po 30 wcieraniach rtęci stan bez zmiany. 

5.IX.31. Powtórny pobyt w szpitalu, Mowa niewyraźna. (Czasem płacz bez powodu 
uehwytnego. 

K. k. g.g.0 mieśniAch osłabionych, O. o. okostnowe na k. g. pr. > 1, O. o. brzuszne 
żywe. K, k. d. d, zgięte w kolanach. Siła mięśni osłabiona. Inne „objawy, jak dawniej. 

22.X.31. Płyn m. rdz. przezroczysty, wodojasny, wycieka pod (dużym ciśnieniem. B. 
0,16%, NA +, Lange +, 12 limfoc., Wa ++++, 

4.XI, Po 12 wcieraniach rtęci KOJA nieco lepiej, 

15.XII. Po 36 wcieraniach rtęci stan na ogół niezmieniony. i 

_28.X1I. Wypisany po otrzymaniu całkowitej kuracji. Nie nadaje się do Le 
LSA 


3 


Widywano w takich przypadkach poprawę po leczeniu swoistym *), wzgl. 
po szczepieniu zimnicy *). W naszym przypadku poprawa była tak nie- 
znaczna, że trudno ja przypisaé leczeniu, zwłaszcza że w chor obie L i t- 
t lea bywają zmaczne polepszenia i bez kuracji. 

? 'Niektórzy wskazuja na to, że choroba ta powstaje**) i po innych spra- 

5) wach zakaznych (odra, szkarlatyna, krztusiec; blonica, cierpienia zakazne 
kiszek), wzgl. po urazie. Wśród naszych przypadków choroba goraczkowa 
poprzedziła ją u 4 chorych a uraz w jednym spostrzezeniu. Jedno ze wspom- 
nianych 4 dzieci przechodziło chorobę gorączkową z sennością, inne takaż 
Chorobę z drgawkami, jedno miało chorobę Littlea tuż po zapaleniu 
opon mózgowych, przebytym w 6 miesiącu życia, inna wreszcie osoba mia- 
da pierwsze jej objawy w 16 roku życia tuż po operacji usznej. Dane 
0 związku choroby Littlea z chorobami zakaźnymi trzeba w każ- 
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dym poszczególnym przypadku rozważać bardzo oględnie. W piśmiennic- 
twie nie znalazłem żadnej zmianki o chorobie Littlea po schorzeniu 
usznym, wzgl. operacji usznej. Zresztą u podanego wyżej dziecka z chorobą 
Littlea po urazie występowały drgawki, a więc może objaw tego cier- 
pienia, które istniało jeszcze przed owym urazem; inne dziecko o schorze- 
niu gorączkowym przed chorobą Litt lea urodziło się z objawami 
zamartwicy. 

Niektórzy podają możliwość wystapienia choroby Littlea na tle 
spraw gruczołowych *, 11, 1°), Zachodzi pytanie, czy te sprawy nie były jed- 
nym z wyrazów tej choroby. Wśród naszych przypadków wskazałbym na 
obrzęk śluzowaty u dziewczynki 3-letniej, wykazującej chorobę Littlea 
od końca pierwszego roku życia oraz na nadmierne uwłosienie wzdłuż kręgo- 
słupa i kończyn dolnych u chłopca 415 rocznego z poprzedzającymi jeo 1% 
roku objawami interesujacego nas schorzenia. 

W sprawie obciążenia rodzinnego zwracają uwagę na choroby nerwowe 
rodziców w 16,6% przypadków *). W jednym przypadku naszym okazało 
się, że siostra matki pacjenta była chora umysłowo. Co do obarczenia nie 
nerowowego wspomnę, że ojciec jednego z chorych miał gruźlicę kości, spra- 
wę trudną do wiązania ze schorzeniem syna. 

Pomijając przypadki z kiłą wrodzoną, zwracamy uwagę, że choroba 
Littlea zdarza się u kilku członków rodzeństwa oraz u bliźniąt. Opi- 
sują rodzinę z 4 jej członkami *!), na nia chorymi i to bez kiły oraz 3 ro- 
dziny °°); z których 2 dotknięte były kiłą ; inna rodzina posiadała bliźnięta 
z chorobą Littlea. Bez kiły podaje przypadki rodzinne poza S a- 
chsem, Schultzem Pelizaeusam Freudem i in 
nymi dawnymi autorami, cały szereg nowszych 1,9%, =). Nitsche 
uznaje moment rodzinny, jako tło choroby **). 

26.VII. 1927. 4% roczny F. S. urodził się „trochę siny”. W 9 mies. życia napad 
drgawek z utratą przytomności. W 12 mies. życia zaczął krzyżować nogi podczas sta- 
nia, Od tegoż czasu podczas stania przechyla się ku przodowi. Od 1% roku życia 
nóżki sztywne. Chodzi od 4 roku życia i to tylko na czworakach. Mówi niewyraźnie. 
Pamięta piosenki, lecz jest niedorozwiniety umysłowo. Jest'pierwszym dzieckiem w ro- 
dzinie. Matka nie ronila; 2 razy rodziła. Stan obecny. Głowa duża o wy- 
datnych guzach ciemieniowych; na opuk niebolesna. Klatka piersiowa spłaszczona po 
prawej i po lewej od mostka. Ślinotok. W narządach wewnętrznych brak zmian. Niema 
sztywności karku. Brak zaburzeń ze strony nerwów czaszkowych, K. k. g. g. Mie- 
śnie o napięciu wzmożonym (trudno wywołać odruchy). K. k. d. d, zgięte w kolanach, 
skrzyżowane stale, stopy w pozycji zlekka koślawej (pes valgus), o napięciu wzm 
nym. Podnosi k. k. d. d. 0°15 cm. ponad posłanie, Stopami, ani ich palcami nie rusza, 
O. o. kolan. wzmożone, 1 >’ pr. O. o. Achill. niepodobna wywołać. Kolano — i sto- 
potrząs obu k. k. d. d, O. o. podeszwowych brak. O. o. brzuszne żywe. Babiński +, 
Rossolimo rr. Na ukłucie reaguje płaczem. Wa. we krwi i płynie m. rdz. ujemny. 
Płyn m. rdz. Od 2 dni kilkakrotne wymioty. 14.VII.27. Wypisany bez poprawy. 
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Jedyny, o rok odeń młodszy brat dostał w 7 tyg. życią napadu drgawek z pianą 
na ustach. Nie siedzi; posadzony i podtrzymany przechyla główkę ku przodowi, K. k. 
d d. sztywne, Chodzi słabo, krzyżuje nogi. żadnych ruchów samoistnych w k. k. d. id. 

„Każde z tych dzieci było uprzednio zdrowe; od 2 roku życia zaczęły chudnąć. Rodzice 
zdrowi; wzajemnie nie spokrewnieni. 


Postać rodzinną niektórzy uważają za wyraz wyczerpania rozrodczości 
jakościowej rodziców, a odnośne dzieci zwa „exhaustion products” **). 
Byłoby to właściwie, o ileby w rodzinach o dużej liczbie dzieci, chorowało 
spośród nich na daną chorobę kilkoro najmłodszych. W wielu rodzinach, 
jaktośmy podali, chorowało pierwsze, wzgl. drugie dziecko, a późniejsze 
rodzeństwo było zdrowe; w jednej rodzinie, złożonej z 11 dzieci, miało 
tę chorobę dziewiąte jedynie dziecko, następne były zdrowe. 


Przypadki rodzinne nasuwają potrzebę poszukiwań pokrewieństwa, ja- 
ko czynnika, sprzyjającego współdziałaniu 2 jednakich, nienormalnych 
genów. Wśród naszego materiału istniało w 2 przypadkach pokrewieństwo 
rodziców. W jednej łączyły ich węzły kuzynowstwa, w drugiej słabe po- 
winowactwo. Zresztą podają chorobę L i t t l ea u dzieci, których 
dziadkowie byli kuzynami. — | | 


Gdy rozejrzymy się w danych, wspomnianych przezemnie w chorobie 
Little'a, musimy się zastanowić, czy należy to schorzenie ograniczyć 
do ram, zakreślonych przez Little’a, czy pod nazwą choroby Li t- 
tle’a rozumieć tylko sprawy, powstałe za życia płodowego, wzgl. podczas 

porodu, czy je rozszerzyć. Zdawałoby się, że rozstrzygnięcie tego zagad- 
nienia zależy w dużym stopniu od tego, czego w tej dziedzinie dostarcza 
anatomia patologiczna. Proponowano "71 podział przypadków choroby 
Littlea według danych anatomopatologicznych, degeneracyjnych 
wzgl. zapalnych. Materiał nasz anatomopatologiczny wykazuje, że do 
zmian zwyrodnieniowych mogą się z czasem przyłączyć sprawy innej na- 
tury *°) i że po sprawach zapalnych z czasów wczesnego dzieciństwa *) 
w dalszym przebiegu ujawniają się niekiedy zmiany, właściwe sprawom 
zwyrodnieniowym. Z tego względu i anatomia patologiczna nie pozwala 
na podział przypadków na grupy wedle warunków ich powstania (czynni- 
ki wewnątrz-, wzgl. zewnątrzpochodne). Przypadki jednej i tej samej 
grupy mogą mieć jednakie tło anatomiczne; postacie różnorodne pod 
względem czynników etiologicznych nie zawsze różnią się pod względem 
tła, postacie o jednakim tle mogą mieć różną etiologię. Z tych względów 
można byłoby sądzić, że choroba Littlea jest zespołem chorobowym. 

Zdawałoby się, że wspomianą tezę potwierdziłaby obserwacja o obja- 
wach Littl e’owskich, w której wykryto guz mózgu *), lecz w innych 
sprawąch chorobowych widujemy niekiedy obraz kliniczny jednaki, o ile 
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zaburzenia anatomiczne bez wzgledu na ich istote dotyeza tych samych 
części układu nerwowego (parkinsonizm i choroba Parkin soma). 
Rodzinne przypadki, w ktörych niema zadnego z wymienionych powodow, 
kaza braé pod uwage i czynnik wrodzony. Rozumowanie nasze stre- 
szczamy : 
1) Istnieja lata z większą lub mniejszą ilością przypadków choroby 
Littl ea. 
2) Ciężki poród nie jest przyczyną tej choroby. 
3) Kila wrodzona osoby, dotkniętej chorobą Little'a, nie jest je- 
dyna przyczyną tego cierpienia. 
4) O innych chorobach zakaźnych nie można również wypowiedzieć się 
stanowczo, że same sprowadziły tę chorobę. 
5) Jej postać rodzinna daje do myślenia o tle wrodzonym KR 


I. Gdyby istniały przypadki choroby wrodzonej oraz inne przypadki, 
wykazujące chorobę wyłącznie nabytą, należałoby uznać chorobę L it- 
tle’a za zespół chorobowy. | , ` 


IT. O ile istnieja przypadki choroby Litt 1 ea wrodzonej a poza ni- 
mi spostrzeżenia, w których inne czynniki nie są jej przyczyną, lecz po- 
wodem, należy zapatrywaé się na chorobę Lit t1€’a raczej jako na 


chorobę z tłem wrodzonym. 
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(Ordynator E. Herman). | 


NOWY OBJAW W NIEDOWŁADACH POŁOWICZYCH !). 


podał 
E. HERMAN. 


Istnieją już od dawna liczne objawy pomocnicze, które obejmujemy na- 
“awa objawów drobnych („petits signes” autorów francu- 
skich), a które pozwalają wykryć, względnie ustalić niedowład połowiczy 
pochodzenia piramidowego. Większość z nich ma charakter współruchów 
mimowolnych i nieświadomych, towarzyszących zazwyczaj innym ruchom, 
czynnym i dowolnym. 

Z pośród objawów pomocniczych tej kategorii wymienimy następują- 
ce: Cacciapuottiego Grasset-Goussel—Z. B y- 
chowskiego Raimista i Hoovera; zaś z objawów 
innego charakteru — objaw Babińskiego zgięcia skombinowa- 
nego miednicy i tułowia, Stylümpella Neriego, Barré’go, 
Mingazziniego, Schüllera. 

Ponieważ objaw nasz pozornie zbliżony jest najbardziej do objawu 
Raimista, toteż przypomnieć wypada, na czym ten ostatni objaw 
polega. i 

Objaw skojarzonego przywodzenia i od w o- 
dzenia kończyn dolnych, opisany w r. 1909 przez Rat 
m ista*), wywołujemy, jak wiadomo, w ten sposób, iż choremu, leżą- 
cemu na wznak z odwiedzionymi kończynami dolnymi, poleca się kończynę 
zdrową zbliżyć wbrew oporowi badającego do kończyny porażonej; koń- 
czyna niedowładna ulega wówczas przywodzeniu. Przy manipulacji od- 

| 

*) Objaw ten pokazywalismy w Warsz. Tow, Neurol. na posiedzeniu w dn. 29 pa 
ździernika 1985 r. 

)J. Ra im iste. Deux signes d’hémiplégic organique du membre inférieur, 
Revue Neurologique. Nr. 3, p. 125 — 129. 1909. 
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wrotnej, t. zn. odwodzeniu czynnym wbrew oporowi kończyny zdrowej na- 
stepuje SUI odwodzenie kończyny porażonej. 


Niedowład połowiczy lewostronny. d 


1. Sposób wywoływania objawu podążenia. 


l 
Fot. 1. Ujęcie kończyny dolnej udowej po uprzednim odwiedzeniu obu kończyn. 


. Fot. 2. Odwodzenie bierne EE zdrowej (prawej) pociaga za soba przywodzenie 
> mimowolne kończyny niedowładnej (lewej). 


Na objaw nasz zwróciliśmy uwagę już przed 3 laty. Uważamy go za 
nowy, bowiem nie udało się znaleźć o nim wzmianki w żadnym z pores 
niköw D ciel cane: ani tez w piśmiennictwie specjalnym. 


j 
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Objaw ten wywołać można w dwojaki sposób: chory leży na wznak 
w ułożeniu wyprostnym; 1) najpierw ustalamy jedną z kończyn dolnych 
w odwiedzeniu; z kolei biernie odwodzimy kończynę drugą; wówczas 


II. Sposób wywoływania objawu podążenia. 


É Fot. ER Odwodzenie GE konezyny ee (prawej) pociąga za sobą Ee (przy- 
wodzenie) mimowolne Kon czy ny, niedowładnej (lewej). 


kończyna niedowładna lub bezwładna podąża, często ruchem sprężynowym, 

za kończyną zdrową (przywod ASE) (pr Hote 1.1.2): 

Krótko mówiąc — odwodzenie bierne kończyny dolnej zdrowej pocią- 
"ga za sobą przywodzenie odwiedzionej PROJ. niedowładnej ; ; Kë 


4 


j 
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2) lub tez samo odwodzenie bierne konezyny zdrowej powoduje przy- 
wodzenie (podąża nie) kończyny niedowładnej, bez uprzedniego 


ułożenia jej w odwodzeniu (p. fot. 3 i 4); 


III. Sposób wywoływania objawu podążenia. 


bot, 6. Następne pozostawienie 5651 sobie powoduje sprężynowe mimowolne przywodzenie 
(powrót do pierwotnego ułożenia). 3 


k AR wreszcie 3) zdarza się często, iż bierne odwodzenie Eee add 
nej i kolejne pozostawienie = sobie powoduje sprężynowe mimowolne ` 
` przywodzenie tej kończyny, t. j. powrót jej do uprzedniej pozycji (p. - 


Be 5i 6), 


t 
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Trzy te postacie wystepowania omawianego objawu sa jednocześnie wy- 
razem jego nasilenia, a mianowicie: 

jeśli objaw ten jest zaznaczony słabo, to należy uciec sie do sp Oso- 
bu pierwszego; jeśli jest wybitnie dodatni, wówczas daje się 
wywołać juz sposobem drugim; o jego maksimum nasilenia 
świadczy postać trzecia. 

Osobiście postępujemy w ten sposób, że zaczynamy badanie od sposo- 
pu drugiego; mianowicie odwodzimy jedną z kończyn dolnych chorego 
( obserwujemy, czy kończyna druga podąża za nią; z kolei czynimy to 
samo z kończyną druga; ta kończyna, która podąża za odwiedzioną bier- 
nie kończyną jest niedowładna. Jeśli objaw ten występuje z obu stron, 
wskazuje na niedowład obustronny; jeśli z jednej strony — określamy 
go jako dodatni, prawo- lub lewostronny, w zależności 
od kończyny paretycznej (podazajace)). 

Jeżeli przy posługiwaniu się tym sposobem (drugim) objaw nasz 
wypadnie ujemnie, wówczas przystępujemy do sposobu pierwsz e- 
go: odwodzenia biernego jednej z kończyn po uprzednim ustaleniu koń- 
czyny drugiej również w odwiedzeniu. 

Zarówno w pierwszym, jak i drugim sposobie należy wykonać ruch od- 
wodzenia biernego dość energicznie. Zdarzyé się może, że z początku ba- 
dania chory wykona czynny ruch przywodzenia, i dlatego należy nieraz 
nadanie powtórzyć kilkakrotnie; wskazane jest nie pouczać w ogóle hco- 
rego, gdyż zmienia to warunki badania. Należy baczyé, by posłanie było 
równe, bowiem ułożona na wzniesieniu kończyna paretyczna może mecha- 
nicznie zsunąć się, naśladując przywodzenie. Dlatego najlepiej badać na 
twardym podłożu (kozetka, dobrze naciągnięte posłanie łóżka). 

Objaw ten proponujemy nazwać w skróceniu objawem pod + 
żania kończyny dolnej (lubszczegółowiej —objawem 
podazania k. dd miedowładwej przy bierny m 
odwodzeniu kończyny zdrowej). 

O znaczeniu klinicznym, praktycznym, nowego objawu świadczyć bę- 
dzie przytoczony „poniżej materiał. i 

Zbadaliśmy dotychczas szczegółowo 110 przypadków. : 

Ciasne ramy pracy niniejszej, wyznaczone przez Komitet Redakcyjny, 
“nie pozwalają na przytoczenie historii choroby poszczególnych przypad- 
ków. Zmuszeni więc jesteśmy do grupowego ich omówienia”). 


wht Dla oszczędności miejsca używać będziemy następujących skrutów: O. P. — 
objaw podążania kończyny dolnej niedowładnej. Odruchy: z kości promieniowej: Per.; 
z m. dwugłowego: Bi.; z m. trójgłowego: Tr.; brzuszne: Abd.; kolanowe: PR.; Achille- 
sa: AR.; podeszwowe: Pl.; obj. Babińskiego: (Ba: obj. Eeer Ro. We dolna; 
k. d.; kończyna górną: k. g.; kończyny: k. k, 
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Z pośród 110 przypadków, uwzględnionych w pracy naszej, na sch o- 
rzenia mózgowe przypadają 93 a na rdzenio- 
w e — 17 przypadkow. | ; 

Sprawy mózgowe dzielimy na 2 duże grupy: 

1) przebiegające z bezwładem lub niedowładem połowiczym, 

2) wieloogniskowe, którym towarzyszą obustronne objawy piramidowe. 

W grupie I było 23 przyp. całkowitego bezwładu połowiczego, 45 przyp. 
niedowładu połowiczego różnego pochodzenia; 9 przyp. niedowładu jed-' 
nej kończyny (przeważnie monoparesis faciobrachialis) oraz 2 przyp. inne 
(izolowanej niemoty i przemijającego zapalenia układu nerwowego). 

Grupa II obejmuje 14 przyp. rozmięknień mnogich mózgu (encephalo- 
malaciae multiplices). 

Na ogólną liczbę 110 zbadanych przypadków objaw nasz GE ujem- 
nie w 13 przypadkach. 

Przytoczymy pokrótce dane kliniezne tych przypadków, bowiem ilustru- 
ja one warunki, w jakich objaw nasz nie dochodzi do skutku. 


Przypadki z ujemnym „objawem podążania kończyny dolnej niedowladnej.” 


Przypadek 1. Chory Raf, K., 1. 49, 8.XI. 1934 (N. 150/34). 

Rozpoznanie kliniczne: Wiad rdzenia, paraliż postępujący, niedowład prawostronny. 
Odruchy k. g. pr. wzinożone. Abd. pr. < 1. PRi AR — 0. Ba, pr. +, Ro, —. Na- 
pięcie w k. k. d. obniżone. Obj. podążania nieobecny. 

Wniosek: O. P, ujemny w przypadku lobnizonego napięcia w kończynach nie- 
‘dowladnych, połączonego ze zniesieniem odruchów ścięgmstych. 

Przypadek 2. Chory Min, A., 1. 66, 26.X1.36 (Nr. 175/36). 

Rozpoznanie hliniezne: Cukrzyca. Ognisko rozmięknieniowe w okolicy ciemieniowo- 
potylieznej. Niedowład lewostronny. Niedowidzenie połowicze lewostronne. Ruchy w k. 
g. l, upośledzone tylko w ręce lewej z zanikami drobnych mięśni. K. d. 1. pod względem 
ruchu, siły, czucia — bez zmian. Odruchy okostnowe i ścięgniste lewe nieco żywsze. 
Podeszwowe prawidłowe. Ro. l. słaby +. Cacciapuotti i Raimist 1. +. Napięcie w k. d. 
l. obnizone.\O. F. nieobecny. 

Wniosek: O,P, ujemny w przyp. obniżonego napięcia kończyny niedowladnej. d 

Przypadek 3. Kyz. `A., l. 52, 6.11.37 (Nr. 192/33). Ą 

Rozpoznanie kliniczne: Pozostałości po niedowładzie pr. z niemota. Pozostał tylko 
niedowład pr. m. podjęzykowego i nieznaczny k. œ. pr. K. d, pr. bez zmian. Odruchy 
okostnowe i Sciegniste kk, pr. żywsze. Abd. pr. < 1. Pl. — zgięcie. Ro (—). Chód 
prawidłowy. Napięcie bez zmian, O. P. nieobecny. 

W niosek: O. P. ujemny w przyp. niedowładu jezyko-ramieniowego bez wy- 
taznego udziału k. d. 

Przypadek 4. Chory Jak. J., 1. 48, 10.11.37 (Nr. 240/36). 

Rozpoznanie kliniczne: Alkoholizm, Izolowana niemota ruchowoczuciowa. Brak ob- 
jawów niedowładu prawostronnego. Odruchy prawidłowe. Petits signes prak, Napięcie 
bez zmian. O. P. nieobecny. 

Wniosek: 0. P ujemny w przyp. odosobnionej niemoty bez niedowladu. po- 
towiczego. 


/ 
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Przypadek 5. Chora Gr. P., 1. 57, 10.11.35 (Nr. 48/35). 

Rozpoznanie kliniczne: Nadciśnienie. Krwotok w obrębie torebki wewn. lewej. Pra- 
wostronny, bezwład połowiczy wiotki. Odruchy okost. à ścięgniste wzmożone z dol. Ba. 
i Ro. po str. porażonej. O. P. nieobecny. 

Wniosek: O. P. ujemny w całkowitym bezwładzie połowiczym wiotkim. 

Przypadek 6. Chora Cuk. Bl 1. 53,124.1X.36 (Nr. 103/86): 

Rozpoznanie kliniczne: Kita mózgu. Bezwład połowiczy lewostronny wiotki, Niedo- 
widzenie połowicze 1. Odruchy okostnowe i ścięgniste lewe żywsze, z dodatnim obj. Ba. 
bez Ro, Całkowite porażenie kk. 1. Wiotkość miesni k. d. l. O. P. nieobecny. 

Wniosek: O. P. ujemny w przyp. całkowitego wiotkiego porażenia połowiczego. 

Przypadek 7. Chora Wiew. H., 1, 62, 5.X1.34 (Nr. 123/34). 

Rozpoznanie kliniczne: Niedowład połowiczy wiotki lewostr. na tle krwotoku w obre- 
bie torebki wewn. Odruchy bez zmian, Ba. + l. Ro. (—). O. P. nieobecny. 

Wniosek: O.P. ujemny w przypadku wiotkiego niedowładu połowiczego. 

Przypadek 8. Chory Dabr. M. 1. 11 (Nr. 141/36). 

Rozpoznanie kliniczne: Niedowład twarzoworamieniowy (pozapalny?). Odruchy oko- 
tnowe i Sciegniste na kk. l. żywsze, Abd. l. < pr. Ba. i Ro. (—). eases prawidło- 

we. O. P mieobecny. 

"Wniosek: O.P., ujemny w przyp. monoparesis faciobrachialis bez UO le. vd. 

Przypadek 9. Chora Gel. Ch., 1. 44, 7.11.84 (Nr. 205/36). 

Rozpoznanie kliniczne: Nadciśnienie samoistne. Ognisko rozmięknieniowe w okolicu 
torebki wewn. l. Niedowład prawostronny. K. g. pr. nieco porusza, Ruchy w k. d. pr. 
dobre, Chodzi. Odruchy okostnowe i ścięgniste pr. wzmożone z dodatnim Ba. i Ro. Na- 
pięcie w pr. k. k. mieco wzmożone. O. P. nieobecny. Cacciapuotti i Raimist ujemny. 

Wniosek: O. P. ujemny w ustępującym niedowładzie połowiczym kurezowynn. 

Prz ypadek 10. Chora Pl. H., 1. 50, 30.X.34, (Nr. 111/84). 

Rozpoznanie kliniczne: Nadciśnienie samoistne. Bezwład połowiczy prawostr. od 
3-ch dni. Napięcie w pr. kk. wzmożone. Odruchu okostnowe à ścięgniste pr. żywsze. Ba. 
pr. +. Ro. —. O. P. mieobecny. 

Wniosek: O. P. ujemny w przyp. całkowitego bezwładu połowiczego. 
"Przypadek 11. Chora Koz. M., 1. 44, 5.XII.36, 

Rozpoznanie kliniczne: Naczyniokurcze mózgu. Niedowład połowiczy lewostronny. 
Niedowidzenie pclowieze 1. Napięcie obniżone. O. P. nieobecny. 

Wniosek: O. P. ujemny w przyp. mieznacznego miedowładu polowiczego 
wiotkiego. : 

Przypadek 12. ‘Chory Kaf. K., 1. 49, (Nr. 150/34), 8.X1.34. 

Rozpoznanie kliniczne: Niedowlad poteoa pr. kilowego pochodzenia. Taboparalysis 
progr. Odruchy okostn. i ścięgniste pr. k. g. wzmożone, Abd. pr. < |. PR i AR brak, 
Ba pr. +. Napięcie w kk. obniżone. 

Wnioski: O. P. ujemny w niedowładzie poł. wiotkim. 

Przypadek 13. Chory Owez. WŁ. 1. 63, 26.X1.34. (Nr. 161/34). 
| Rozpoznanie kliniczne: Bezwład Móc y pr. kiłowego pochodzenia. Cofający się 
całkowity połowiczy bezwład. Odruchy ścięgniste pr. wzmożone z dodatnim Ba. i Ro. 
Napięcie w pr. kk. wzmożone. O. P przy: całkowitym bezwładzie był ujemny, obecnie 
jest dodatni. N 

Wniosek: Zjawienie się O. P. w miarę cofania sie bezwładu połowiczego à wzma- 

/ gania się napięcia. 
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Analizujac przytoczone pokrótce przypadki, w których objaw podążą- 
nia (O. P.) był ujemny, widzimy, iż chodzi tu przeważnie o niedowłady 
wiotkie, ze zmniejszeniem napięcia mięśniowego, dalej o przypadki nie- 
dowładu jedynie twarzy i kończyny górnej bez udziału kończyny dolnej, 
wreszcie o początkowe okresy całkowitego bezwładu połowiczego. 

W miarę jak bezwład połowiczy zaczyna się cofać, lub napięcie wzma- 
gać, objaw podążania, jak nas o tym przekonały bliższe obserwacje, po- 
czątkowo ujemny staje się dodatnim. 

Jako przykład tego posłużyć może następujący przypadek. 


. Chory Ucz. S., 1. 50, 9.XII.34 (Nr. 139/). Całkowity bezwład połowiczy bez Ba, i Ro. 
trwający od 2 tygodni. 

O. P. ujemny. Po 9 dniach (18.XII. Re) w miarę wzmagania się napięcia objaw po- 
dążania staje się dodatni. 

Bywa i na odwrót, iż objaw Rob dE: początkowo dodatni znika na- 
stępnie, jak to spostrzegaliśmy u chorej Tr. M., 1. 28, (11.11.37). 

W dniu przybycia nieprzytomna, źrenice sztywne; odruchy k. g. pr. żywsze, Abd. 
0, PR, pr. > 1., AR. jednakowe, PI. pr. ucieczka, 1. — zgięcie, Ro. —; w plynie m. 
rdz. pleocytoza z ujemnym odezynem B. Wa. O. P. zaznaczony po stronie prawej. Na- 
zajutrz przytomna. Źrenice oddzialywuja, O. P. ujemny. Rozpoznanie kliniczne: me- 
ning goencephalitis epid, dissem. 


_ W wiekszosci pozostałych przypadków, w których objaw podążania wy- 

 stępował, mieliśmy do czynienia albo z niedowładem kurezowym, albo 
przynajmniej z wygórowanym AA przywodzicieli kończyny dolnej 
niedowładnej. 

. To są właściwie klasyczne przypadki, w otych OR: E ie 
nie we wszystkich wymienionych na początku postaciach. Toteż nie przy- 
taczamy wcale wyciągów z historii ich chorób. Nie wymagają też one 
specjalnej analizy. 

Natomiast na szczególne omówienie ze wzlędu na patofizjologię naszego 
objawu zasługują te przypadki, w których napięcie mięśni kończyn dol- 
nych, zwłaszcza przywodzicieli nie było wzmożone, lub co więcej było obni- 
żone, a w których to przypadkach objaw podążania był obecny. 

Przypadków takich zebraliśmy 11. 


UA rzypadek 1. Chora Gol. F., 1. 56, 26.V.36. (Nr. 48/35). Rozpoznanie kli- 
mezne: Nadciśnienie samoistne. Krwotok w torebce wewn. lewej z następczym niedo- 
władem prawostronnym i przemijającą niemotą czucioworuchową. (od 8 dni). Napię- 
| de w k, k. pr. obniżone, Odruchy okostnowe i ścięgniste pr. żywsze. Abd. pr. O, Ba. 
(Br. +, Ro. — O. P. prawy wybitny, l. — 0, Raïmist prawy wybitny, Cacciapuotti pr. 
ZaZnaczony. ` 

z Przyp adek 2. Gotl. B, 1. 80, 1311137, (Nr. 210/36). Całkowity bezwlad po- 
łowiczy ‚prawostronny wiotki. DA k. k, e umiarkowane, jednakowe, Abd. O, 
PR — 0, AR pr. O, 1. słaby, Ba. pr. --, 1. ucieczka, Ro. —, ON P. STE słaby: 
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przy odwiedzionej biernie k. d. pr. i odwodzeniu czynnym lewej, prawa podąża za le- 
wą. Przy odwodzeniu k. d. lewej bez uprzedniego ułożenia kończyny niedowładnej 
w abdukcji, prawa k. d. pozostaje bez zmiany. 

Przypadek. 38. Chora Kor. P., 1. 70, 13.1137, (NY: 209/36). Wada serca, 
miemiarowość stała, niedowład połowiczy prawostronny, Napięcie w pr. k. k. raczej 
-cbnizone, jedynie w przywodzicielach moze nieco wzmożone. Odruchy Sciegniste i oko- 
stnowe prawe wzmożone, Pl. obustronne zgięcie, Ro. pr, ++, 1. —. O. P. wybitny mo 
str. prawej. 

Przypadek 4. Chory Szys, W., 1. 62, 13.11.35, (Nr, 206/34). Krwotok méz- 
gowy ż przedarciem się do przestrzeni podpajęczynówkowej. Niedowład połowiczy le- 
wostronny. Ruchy w l. k. d. zniesione, Odruchy okostnowe i ścięgniste k. k. d. osła- 
bione; Abd. 1, O; Ba. 1. +; Ro. —. Napięcie w lewych k. k. osłabione. O. H lewy do- 
datni. 

Przypadek 5. Chory Pap, H., 1. 52, 29.1.36, (Nr. 202/35). Bezwład poło- 
wiczy lewostronny. Odruchy okostnowe i ścięgniste zywsze po l. str.; arefleksja stóp; 
Ro. 1. +, pr. —, Napięcie w k. k. l. obniżone. O. P. wybitny po str. lewej. 

Przypadek 6. Chora Kup. &;, 1. 40, 25.X11.35. (Nr. 5/36). Nadciśnienie sa- 
moistne. Bezwład połowiczy pr. z niemotą ruchową. Napięcie w k. k. pr. obniżone. ` 
O. P. wybitny po str. pr. 

Przypaded 7. Chora Wien. S., 1, 28, 29.IX.36, (Nr. 105/36). Torbiel w oko- 
licy ciemieniowopotylicowej prawej. Niedowład połowiczy wiotki lewostronny (przyp. 
operacyjny). Odruchy okostnowe i ścięgniste słabe na wszystkich k. k. Ba. i Ro. ujem- 
me. Pl. pr. zgięcie, l. arefleksja, Napięcie w V. k. k. obniżone. O. P. wybitny po str. 
lewej. Petits signes dodatnie. 

Przypadek 8. Chory Ek, K. E 45, 3.1.36, (Nr. 186/35). Niedowlad prawo- 
stronny na tle naczyniokurczu. Alkoholizm. Odruchy okostrowe i ścięgniste k. k. 
pr. wzmożone; Abd. pr. < 1,; Pi, — zgięcie po str. prawej słabsze; Ro. pr. +, Napię- 
cie w k. d: pr. obniżone. O. P. słaby po str. prawej. 

Przypadek 9. Chora Szap. E., 1, 68, 231.36, (Nr. 144/85). Nieznaczny nie- 
dowład połowiczy prawostronny ze wzmożeniem odruchów okostnowych i ścięgnistych, 
zniesieniem brzusznych i dodatnim Ro, bez Ba. po stronie niedowładnej. Napięcie nie- 
wzmożone. O. P. wybitny po str. prawej. Ge 

Przy pa dek 10. Chory Ed. M, 1. 54, 26.11.37, (Nr. 249/36). Ognisko roz- 
` migknieniowe korowopodkorowe w okolic, y zakrętów środkowych prawych. Niedowlad 
połowiczy lewostronny ze wzmożeniem odruchów okostnowych i ścięgnistych, osłabie- 
niem brzupsznych, arefleksją stopy i słabym Ro. po str, niedowładu. Napięcie w k. d. 
pr. niewzmozone, nieznacznie w l. przywodzicielach. O. P. wyraźny po str. lewej. 
Raimist, Cacciapuotti słabo zaznaczone, i 

Przypadek 11. Chory Tab. M, 1. 70, 11.X1.36, (Nr. 146/36). Bezwład pra- 
wostr. wiotki z niemota, osłabieniem odruchów okostnowych i ścięgnistych, zniesie- 
niem brzusznych, słabym Ba. bez (Ro. po stronie porazonej. Napięcie miewzmożone; 
w przywodzicielach nieznacznie wygórowane. O. P. WYD po str. prawej, słabo za- 
znaczony po lewej. 


Dwa ostatnie przypadki stanowią typ pośredni, ponieważ napięcie mię- 
śniowe w k. k. porażonych nie było wzmożone, jedynie w przywodzicielach 
nieco wygórowane. 
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Ponieważ w większości przypadków, w których objaw po da- 
3 a n ia byt dodatni, stwierdziliśmy niemal z reguły wzmożone napię- 
cie, zwłaszcza w mięśniach przywodzicielach uda, toteż 11 przypadków 
przytoczonych, w których napięcie było obniżone lub co najmniej niewy- 
górowane, dowodzą, iż w powstawaniu objawu podążania, przykurcz 
przywodzicieli uda się może być jedynym czynnikiem sprzyjającym. Muszą 
zatem w grę wchodzić i inne warunki, o których mowa będzie przy rozpa- 
trywaniu mechanizmu powstawania tego objawu. 

Praktyczne znaczenie objaw podążania posiada przede 

szystkimw niedowładach połowiczych dyskre t- 
nych. 


Dla ilustracji tego pozwalamy sobie przytoczyć kilka odnośnych spo. 
strzeżeń. DER 


Przyp a dek 1. Chory B., lekarz (przypadek ambulatoryjny). Niedowład 
lewej k. g., głównie ręki, traktowany jako czynnościowy. Przedmiotowo — nieznaczny 
niedowład dolnej gałązki 1. n. VII, nieznaczne wzmożenie l. odruchu okostnowego na 
k. g. i lewego PR.; Ba. 1, =. Kończyna d. 1. bez zmian. Napięcie prawid.owe, O. P. 
wyraźny po str. lewej. Rozpoznanie: Ogmstko w pr. zakrecie środkowym (naczynio- 
we? guz?). 

Przypadek 2. Chory Ment. W., 1. 26, 20.VIII.34, Nr. 124/34. Rozpoznanie: 
operowany ropień l. płata skroniowego. Zastoina tarzez nn. wzrokowych. VII pr. osła- 
biony. Odruchy okostnowe i ścięgniste na kk. g. jednakowe. Abd. pr. < 1., PR. pr. klo- 
niezny, AR obustronny clonus, Ba. —, Ro, pr. +, Brak jakiegokolwiek niedowładu. 
0. P. wybitny po str. prawej. Cacciapuotti i Raimist ledwie zaznaczone. 


Ber wiv Da dek 3. (anatomiczny). Guz płata czołowego prawego. Napięcie w }. 
k. d, nieco wzmożone. Odruchy okostnowe i Ścięgniste lewe nieco żywsze. Arefleksja 
lewej strony. Chód niepewny. Często pada w lewo. O. P. wyraźny z lewej strony. 

Przypadek 4. Chory Sw. Fr, 1. 68, 20.X1.34, (Nr. 158/34). Cukrzyca. Uraz ` 
czaszki. Jackson prawostr. Bardzo nieznaczne osłabienie pr. k. d. Odruchy okostnowe 
i ścięgniste pr, nieco żywsze, Arefleksja stóp. Ro, — Raimist i Cacciapuotti ujemne. 
O. P. wybitny. po str. prawej. Ek 

Przypadek 5 Chory Er. Cl. 1. 21, 9.X1.36, (Nr. 172/86). Zapalenie śpiącz- 
kowe mózgu z dyskretnym lewostronnym niedowładem piramidowym, wyrażającym 
ee W wygörowanych odruchach okostnowych i Sciegnistych, arefleksji stopy, oslabie- 
niu dolnej galazki n. VII po stronie lewej. O. P. wybitny po str. lewej: k. d. 1. ulega 
Sprezynowemu przywodzeniu przy biernym odwodzeniu prawej. 

Przypadek 6: Chora Map M., 1. 36, 20.11.37, (Nr. 199/36). Plasawica Sy- 
denhama przewlekła. Przed 1% r. był niedowład prawostronny, dotyczący tylko twarzy, 
języka i k. g. Obecnie przedmiotowo poza ruchami plasawiezymi język zbacza nieco 
w Prawo, v, VII pr. dolny osłabiony, Abd, pr. < l, (PR. pr. polikinetyczny, PI. — 
pr. — paluch nieruchomy. Napięcie niewzmożone. O. P. sprężynowy po str. prawej. 

F rzypaldek 7. Chora Gersz, M., 1. 51, 18.V.36, (Nr. 45/36), Naczyniokurcze 
mozgu („Chromanie. przestankowe” mózgu i kk. dl Bardzo dyskretne objawy lewo- 
stronne bez wyraźnego niedowładu. Odruchy ckostnowe i ścięgniste lewe żywsze, ze 


i 
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słabo zaznaczonym isa. bez Ro. Napięcie wzmożone. O. P. wyraźny po str. lewej. 
Cacciapuotti (—), Raïmist + po str. lewej. 

Jesli objaw podazania wystepuje obustronnie, przewaznie o röznym na- 
sileniu, świadczy wówczas o istnieniu spraw wieloogniskowych. Nabiera 
to znaczenia w przypadkach, w których pozornie klinicznie wydaje się, 
iż ma się do czynienia z jednym OSB: rp. w przypadkach niedowładu 

 połowiczego. 

Obustronny objaw podążania stwierdziliśmy w 16 przy pa d- 

kach rozmięknień mnogich mózgu. 
Jako przykład posłużyć moga następujące przypadki: 


Przypadek 1. Chory Fr. Szl., 1. 65, 4.IX.34, (Nr. 117/34). Rozpoznanie kli- 
niczne : Nodciśnienie. Niedowlad połowniczy prawostr. Typ lakunarny; ogniska rozmięk- 
nieniowe mnogie, głównie w torebce wewn. lewej, nadto w węzłach podstawowych. 
Powolne nieznacznę osłabienie pr. kk. Odruchy okostnowe i ścięgniste wzmożone, zwłe 
szeza na kk. prawych. Napięcie wzmożone. O, P. po lewej minimalny; po pr. wybitny. 

Przypadek 2. Chory Rutk. M, 1. 57, 31.XII.36, (Nr. 228/36). Niedowlad 
połowiczy piramidowy prawostr. Objawy pozapiramidowe. Ogniska rozmięknieniowe 
mózgu. Odruchy ckostnowe i ścięgniste pr. wzmożone, O. P. obustronnie dodatni. 

Przypadek 3. Chora Wiech. Ch., 1. 46, 11.1.36.. (Nr. 152/35). Mocznica z ob- 
jawami mözgowymi. Siła kk. obustronnie osłabiona. PARE okostnowe i ścięgniste 
obustr. wzmożone, prawe bardziej, Pl. — obustr. arefleksja. Ro, +++ obustr. O, P. 
obustronnie zaznaczony, Dr. > l. 

Przypadek A Chora Zuch ‚l. 75, 3.11.32, (Nr. 151/33). Rozmięknienie mó- 
agu. Niedowład polowniezy lewostr. RAA po niedowładzie prawostr. Kk. g. i d. 
obustronnie osłabione, lewe bardziej. Odruchy okostnowe i ścięgniste wzmożone, lewe 


znaczniej. Ba, + po str, 1. Ro. —. CZĘ w kk. d. wemozone. O, Ph obustronnie do- 


datni, 


Przypadek 5. (anatomiczny). Chory Pfef. Sz., 1. 58, 15.X1.34, (Nr. 165/34). , 


Ogniska rozmieknieniowe mózgu. Porkm sonizm. Obustronne objawy piramidowe. O. 
- P. obustronnie wybitnie dodatni. d 

Przypadek 6. Chory Man A., l. 71, 91.36, (Nr. 189/35). Ogniska rozmięk- 
nieniowe mózgu. Niedowład połowiczy lewostr. Niedowład kk. d. Napięcie w kk. d. 
wzmożone. Odruchy okostnowe i Sciegniste wygórowane na wszystkich kk., po str. 
lewej bardziej. Ba. obustr. Ao ROMER pr. O. O. P. wybitny obustronnie; sprężyno- 
wy po str, prawej, zaznaczony po lewej. 

Przypadek 7. Chora Cuk. G., 1. 55, 3.X135, (Nr. 130/35). Rozmięknienie 
mózgu. Niedowtad ange lewostr. kwrezowy. Odruchy okostnowe i Sciegniste wzmo- 
zone obustr, Ro. + obustr. O. P, po str. lewej wybitny, po pr. ślad. 


Przypadek 8. Chory Gut. Ch. 1. 57, 28.1X.35, (Nr. 116/35). Niedowład po- 


lowiczy lewostr. Objawy wrzekomo — opuszkowe. Kila? O. P, obustronnie dodatni, po 
l. wybitny, po pr. zaznaczony. ; 

4 D D 

Przypadek 9. Chora Wol. E; 1.48, 23.1X.36, (Nr. 101/36). Rozmięknienie 

mózgu. Niedowład połowiczy kurczowy lewostronny. Odruchy okostnowe i ścięgniste 


wzmożone obustr. Abd. O. Ro. + obustr, O. P. obustronnie dodatni: lewy wybitny, ` 


pr. zaznaczony. 
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W jednym tylko przypadku klinieznym moglismy odnotowaé O. P. wybitnie zazna- 
czony po str. zdrowej, natomiast brak jego po str. niedowładnej, Dotyczył on chorej 
Krzyż A. l. 64, (13.X11.36), u której stwierdziliśmy niedowład połowiczy lewostr. 
wraz z zaburzeniami czucia powierzchownego i głębokiego. Odruchy na kk. bez zmian. 
Abd. pr. górny ‘+, pozostałych brak. PR. pr. średni, 1, słaby, AR. pr. O, 1. umiarkowa- 
ny. Ba. 1, +++, pr. + —. Napięcie obniżone w kk. l., w pr. umiarkowane, O. P. po 
str. lewej ujemny, po pr. sprężynowy. 

Prawdopodobnie chodzi tu o sprawę rozsianą pochodzenia naczyniowego. Obniżenie 
napięcia w kk. niedowładnych nie sprzyjało powstawaniu O, P. 


W schorzeniach rdzenia, zwłaszcza połączonych z kur- 
czowym porażeniem kk. d., O. P. występuje z obu stron i jest wyrażony in- 
tensywniej w kończynie bardziej niedowładnej, — z więcej wzmożonym 
napięciem. Przypadków takich zbadaliśmy 17, z tego 11 stwardnienia roz- 
sianego, 3 kiły rdzenia, 1 zapalenia kręgów, 1 zwyrodnienia powrözkowe- 
go rdzenia, wreszcie 1 ziarnicy złośliwej śródpiersia z przejściem do ka- 
nału kręgowego. 


W sprawach rdzeniowych objaw ten ma oczywista znaczenie mniejsze, 
i dlatego przytoczymy tylko kilka przypadków dla 8 azowania zachowa- 
nia się O. P. w tych schorzeniach. 


Przyp a de k 5. Chora Fisz. Sa, l. 21, 4.XI.35, (Nr. 104/85). Ziarnica, zlo- 
nie kręgów Ds — D;. Porażenie kurczowe kk. d. z obustr, wzmożeniem odruchów, wy- 
bitnym Ba. oraz Ro. O. P. wybitny obustronnie. 

Przypadek 2. Chory Bor. N., 1, 45, 21.1.36, (Nr. 196/35). Stwardnienie roz- 
siane z osłabieniem obu kk, d., zwłaszcza prawej; PR — wzmożone, pr. > l, AR umiar- 
kowany, Ba. 1. +, pr. —, Ro. + obustr, Napięcie wzmożone. O. P. obustr, A CA z pr. 
wybitniejszy. 

Przypadek 3. Chora Mark. , l. 48, 23.X.36, (Nr. 124/36). Stwardnienie 
rozsiane z niedowładem kk. d., wzmoZeniem odruchów, obustr. Ba, bez Ro. Napięcie 
w kk. d. wzmożone. O. P, wybitny obustr. l. > pr. ; à 

Przypadek 4. Chora Kl. D., 1.41 (Nr. 120/35). Zwyrodnienie pownözkowe 
rdzema na tle niedokrwistości złośliwej, Niedowlad kk. d, zwłaszczu prawej. O. P. 
wybitny obustr., zwłaszcza z prawej. 

Przypadek 5. Chora Fisz. Sz., l. 21, 4.X1.35, (Nr. 104/35). Ziarnica zło- 
Śliwa z uciskiem rdzenia ma poziomie Ds, Niedowład kk, d., zwłaszcza pr. Napięcie 
wzmożone w przywodzicielach ud. O, I, obustr. dodatni, l. wybitniejszy. 


Przypadek 6. Chora Aug. Fr., 1. 54, 22.X.36, (Nr. 121/36). Kita mózgu 
i rdzenia z niedowładem kk, d. ze wzmożeniem odruchów okostnowych i ścięgnistych 
na kk., obustr, Ro. bez Ba. O. P. obustr. dodatni, pr. > l. Przy uderzaniu młotkiem 
w kłykieć przyśrodkowy pr. następuje wyraźny skurcz przywodzicieli pr. uda bez skur- 
czu przywodzicieli uda lewego, z wyraźnym przywodzeniem i skręcaniem na wewnątrz 
k. d. pr. Natomiast przy uderzaniu w kłykieć lewy otrzymuje się wyraźny skurcz przy- 
wodzicieli obu ud, większy w przywodzicielach prawych z efektem ruchowym w po- 
Staci przywodzenia k, d. pr. i nieznacznego k. d. l. Przy biernym raptownym odwodze- 
niu k. d. pr., zlekka odwiedzionej i zgiętej w kolanie, widać „wyraźny kurcz w przy- 
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wodzicielach uda pr., mniejszy lewego. Przy powtórzeniu tej samej manipulacji po 
str. lewej skurcz w pr. przywodzicielach jest jeszcze intensywniejszy, w 1. słabszy. 


Przechodząc do wniosków ogólnych na podstawie załączonego i omówio- 
nego materiału, podkreślić możemy co następuje: 


1) Objaw podążania kończyny dolnej (0. P.) 
niedowładnej za biernie odwodzoną ko ñ- 
czyna dolną jest objawem charakterystycznym dla niedo- 
władów polowiezych. 

2) Objaw ten występuje tym intensywniej, im większe jest napięcie 

w przywodzicielach uda. 

Najwybitniej spostrzega się go w niedowładach oaz ch kur- ` 

czowych. 

4) W niedowladach połowiczych wiotkich O. P. również może być do- 

datni. 

Szczególne znaczenie kliniczne O. P. posiada w przypadkach dy- 

skretnych lub niepewnych objawów połowiczych, przebiegających 

bądź bez porażeń, bądź też jedynie z zajęciem twarzy i kończyny 
górnej. 

6) W stanach nieprzytomności lub śpiączki, kiedy badanie kliniczne 
jest utrudnione, dodatni O. P. może wskazać na stronę porażona. 

7) Występowanie i nasilerie O. P. zależne jest od czasu trwania i stop- 
nia porażenia połowiczego. 

W przypadkach całkowitego bezwładu połowiczego, zwłaszcza wiotkie- 
go, objaw jest ujemny; w miarę wzmagania się napięcia lub cofania się 
bezwładu staje się dodatnim. Lepiej wyrażony jest w niedowładach, ani- 
żeli w bezwładach. 

8) Obustronny O. P. wskazuje zawsze na obustronne ogniska w mózgu. 
Pozwala to, zwłaszcza w niedowłądach połowiczych, wykryć stare 
ogniska drugostronne i jest wyrazem zazwyczaj rozmięknień mno- 
gich mózgu. To samo odnosi się do spraw rozsianych mózgu innej 
natury (przerzuty nowotworowe, ogniska zapalne, kiłowe itd.). 

9) W schorzeniach rdzenia, połączonych z niedowładem lub bezwładem 
kurczowym kończyn dolnych, O. P. jest obustronnie dodatni, przy- 
tem wyraźniejszy w kończynie więcej porażonej. 

Pozostaje nam w końcu do omówienia pokrótce mechanizm powstawa- 

nia tego objawu, 


3 


— 


5 


— 


Pierwszym z czynników sprzyjających powstawaniu O. P. 
jest brak dostateczneg o oporu statycznego 
w kończynie niedowładnej. Ujemny O. P. w bezwładach całkowitych nie 
przeczy temu, bowiem wtedy kończyna bezwładna siłą ciężaru swego sta- 


` N 
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nowi właśnie opór, którego nie ma w niedowładach pelewiezych. Za tym 
przemawia też obecność O. P. w niektórych niedowłada::h wiotkicn. 

Drugim ważniejszym czynnikiem jest kuicz mięści 
przywodzicieli uda. i 

Na większe napięcie tych mięśni w warunkach fizj(*'ogicznych iw prze- 
ciwstawieniu do mięśni odwodzących zwraca uwagę priv omawianiu swe- 
go objawu już Raimist. 

Prof. Orzechowski w dyskusji nad pokazem naszym oma- 
wianego objawu w Warszawskim Towarzystwie Neurologicznym wysunął 
następującą hipotezę, tłumacząca dojście tego objawu do skutku: przez 
nagłe bierne odwiedzenie kończyny dolnej zdrowej, a tym samym rozcia- 
gnięcie mięśni przywodzicieli uda powstaje skurcz odruchowy przywodzi- 
cieli strony pociągniętej ; staje się on źródłem odruchu ze strony przywo- 
dzicieli uda kończyny niedowładnej (drugiej). 

Mechanizm ten, według prof. Orzechowskiego. jest analo- 
giezny do skrzyżowanego odruchu z przywodzicieli, jaki się spostrzega 
w niektórych przypadkach przy wywoływaniu odruchu rzepkowego lub 
odruchu okostnowego z kłykcia po stronie nieporażonej. 

Za słusznością tego tłumaczenia przemawia zachowanie się odruchów 
przywodzicieli w naszych przypadkach. 


Z Kliniki Choröb Nerwowych i Umyslowych Uniwersytetu Poznañskiego. 
Dyrektor: Prof. Dr: S. Borowiecki. 


WYNIKI LECZENIA WIADU RDZENIA ZIMNICA NA PODSTAWIE 
MATERIAŁU KLINIKI CHORÓB NERWOWYCH I UMYSŁOWYCH 
W; Rs 


podał 
| ANATOL DOWŻENKO. 


Po wprowadzeniu przez Wagnera-Jaurrega leczenia pora- 
żenia postępującego za pomocą zimnicy i po przekonaniu się o jego war- 
tości pojawiły się próby analogicznego leczenie infekcyjnego także in- 
nych schorzeń kiłowych układu nerwowego, między innymi i wiądu rdze- 
nia. 

Wiąd rdzenia w porównaniu z porażeniem postępującym, przedstawia 
szereg cech, które utrudniają w wysokim stopniu ocenę wyników lecze- 
nia. Do cech tych należy przede wszystkim niesłychanie przewlekły i na 
ogół względnie dobrotliwy przebieg wiądu rdzenia, w przeciwieństwie do 
przebiegu porażenia postępującego. Liczni autorzy podkreślają, że dużo 
przypadków wiądu rdzenia nawet bez leczenia przechodzi w postać sta- 
cjonarną (1), a N o n n e ocenia ilość postaci poronnych i samoistnie 
stacjonarnych na blisko 70% wszystkich wiądów (cyt. wg. Sculz ć- 
g o — (2). Dalszą, ważną przy ocenie wyników leczenia zimnicą, kwestią 
jest uwzględnienie reakcji wiądu na dotychczasowe sposoby, leczenia. Jak- 
kolwiek niektórzy badacze, jak n. p. Striimpell (8) zajmują sta. 
nowisko sceptyczne w stosunku do leczenia specyficznego, zwłaszcza sal- 
warsanem, i odmawiają mu możliwości większego powodzenia, tym nie- 
mniej inni twierdzą stanowczo, że konsekwentnie, indywidualnie i przez 
czas dłuższy prowadzone leczenie specyficzne odnosi skutek. Jaskrawo 
występuje to u autorów francuskich (Nouveau Traité de Médecine XX — 
Tabes), którzy stwierdzają, że leczenie takie stosowane w ciągu wielu 
lat, doprowadzić może wiąd rdzenia do przejścia w postać stacjonarną, 
nieczynną. Nie można też pominąć takich stosunkowo nowych sposobów 
leczenia niespecyficznego, jak proteinoterapia, zastrzykiwanie specjalnie 
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przygotowanych ciał bakteryjnych i wprowadzone przez W a gnera- 
Jaurrega leczenie tuberkuliną, które także w niektórych przypad- 
kach mogą wpływać korzystnie, zwłaszcza na objawy podrażnienia, prze- 
de wszystkim na bóle strzelające. Wreszcie należy nadmienić, że również 
higieniczny i nie wyczerpujący tryb życia może mieć wpływ korzystny 
na ogólny stan zdrowia tabetyków i że w zaburzeniach ataktyeznych 
stwierdzono wpływ dodatni systematycznie prowadzonych ćwiczeń rucho- 
wych. Przy ocenie zatem jakiegoś sposobu leczenia wiadu rdzenia należy 
bardzo skrzętnie dążyć do odróżnienia tego, co można uzależnić od lecze- 
nia, od tego, co wynika raczej z samych właściwości schorzenia, a wresz- 
cie starać się wykazać stosunek omawianego sposobu leczenia do innych, 
dawniejszych metod- leczenia. 

Przechodząc do rozpatrzenia własnego materiału, składającego się: 
z chorych, leczonych w, Klinice Neurologicznej U. P. w latach między 
1925 a 1931 rokiem, przytaczam na początku dane, dotyczące niejaka 
technicznej strony leczenia, nie pozbawione zresztą znaczenia praktycz- 
nego. Wszyscy chorzy byli leczeni za pomocą jednego i tego samego 
szczepu trzeciaczki. Szczepienia dokonywano albo sposobem dożylnym, 
podając przeciętnie 21% em* krwi, albo sposobem podskórnym, podajae 
około 414 cm’. Szczepień dożylnych dokonano w 42 przypadkach, przy 
czym okres wylegania wahał się od 4-ch do 16-tu dni, przeciętnie zaś wy- 
nosił 5 dni. Natomiast w 45 przypadkach szezepień podskórnych okres 
wylęgania malarii wahał się od 5-ciu dni do 8-ch tygodni, wynosząc prze- 
ciętnie 11 dni. Przy szczepieniu zimniey po raz drugi, t. j. u osobników, 
którzy już przechodzili jedno leczenie tym samym szczepem, okres wylę- 
gania przedłużał się i wynosił przeciętnie 7 dni dla szczepień dożylnych. 
Prawie we wszystkich przypadkach szczepień dokonywano je za pomocą 
krwi pobranej od krwiodawcy w czasie gorączki i jedynie w kilku przy- 
padkach zaszczepiono krwia, pobraną między napadami. Okres wylegania 
zimnicy nie był w nich jednak dłuższy. Od sposobu szczepienia zimnicy 
oprócz długości okresu wylęgania zależy takeż przebieg napadów zimnicy. 
Przedstawia to jasna zestawienie poniższe: 


Typ trze- | Typ nie |Typ codzien- 


ciaczkowy 


Typ zimnicy 


Podskórne szczep. 


Dożylne szczep. 


Z zestawienia tego wynika, że przy szczepieniu podskórnym częściej 
przebiega zimnica w postaci trzeciaczki, rzadziej natomiast o typie co- 


t 
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dziennym. Nadmienie poza tym, co nie jest zaznaczone w. tablicy, ze 
przy szczepieniu podskórnym rzadziej, niż przy dożylnym spotyka sie 
przebieg zimnicy o typie wybitnie nieregularnym co do długości napadów, 
co do wysokości temperatury w poszczególnych napadach i co do przerw 
między napadami. Fakty powyższe nie są obojętne właśnie przy leczeniu 
wiądu rdzenia, zwłaszcza w wieku starszym, ponieważ dłuższy okres wy- 
lęgania przy szczepieniu podskórnym pozwala przygotować chorego do 
gorączki, a przebieg nąpadów z regularnymi przerwami zmniejsza nie- 
bezpieczeństwo leczenia. | 

Przy powtórnym szczepieniu zimnicy u tych samych osobników, doko- 
nywanym sposobem zarówno dożylnym, jak i podskórnym mniej więcej 
w jednakowej ilości przypadków, razem w 11-tu, nie można było zaobser. 
wować, prawdopodobnie wskutek szczupłości materiału, wyraźnej zalez- 
ności między typem zimnicy a sposobem szczepienia. Można jedynie za- 
znaczyć, że spośród przypadków szczepionych. podskórnie w jednym przy- 
padku zimnicy miała przebieg o charakterze trzeciaczki, w grupie nato- 
. miast szczepień dożylnych nie spotykamy ani jednej zimnicy o typie pra- 
widłowym. Dane powyższe na ogół są zgodne z wynikami otrzymywany- 
mi przez innych autorów podczas leczenia zimnicą (Artwiń ski — 
18; Lawrynowicz— 19). 

Wystąpienie napadów zimnicy poprzedzane bywało zwykle przez lek- 
kie wzniesienia temperatury, przez dreszczyki, przez bóle o charakterze 
„łamania. Podczas zimniey ulegały zwykle nasileniu, nieraz bardzo znacz- 
nemu, objawy podrażnienia, jak bóle strzelające i napady żołądkowe. 

Większa część chorych przechodziła podczas leczenia 8 — 9 napadów 
| zimnicy, w zależności od wysokości temperatury. Po przeliczeniu napadów 
na t. zw. godziny gorączkowe, t. j. na czas, kiedy chory miał tempera- 
turę podwyższoną (powyżej 37.5°), otrzymamy przeciętnie około 85 go- 
dzin w czasie leczenia. W razie ciężkiego przebiegu, malarii, lub osłabienia 
chorego, a także przy obecności zaniku nerwu wzrokowego, podawano 
małe dawki chininy (po 0.05 według sposobu opracowanego przez H o r- 
na i Kaudersa (15) celem złagodzenia gorączki, w niektórych 
zaś przypadkach dzielono leczenie na dwie części po 4 napądy, w myśl 
rady WagnerasJaurrega (16). 

Z powikłań występujących podczas zimnicy, zresztą dość pospolitych, 
obserwowaliśmy: wymioty, rozwolnienie, stany podzöltaezkowe, lekkie 
krwotoki z nosa, występowanie suchego kaszlu. Poważniejszych powikłań 
nie obserwowaliśmy z wyjątkiem jednego przypadku zejścia śmiertelne- 
go. W przypadku tym mieliśmy do czynienia z 39-cioletnim tabetykiem, 
nałogowo używającym pantoponu. Z objawów podmiotowych górowały | 
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tam silne bole strzelajace, przedmiotowo stwierdzono objaw Argyll- 
Robertsona i lekkie opadnięcie powieki po stronie lewej. Badanie 
internistyczne zmian za strony układu krążenia nie wykazało. Podczas 
leczenia pierwsze dwa napady; zimnicyj nie przekraczały 37.9%°. Trzeci na- 
pan trwał 15 godzin, osiągając 39.32 Podczas czwartego napadu, kiedy 
temperatura podniosła się do 40.5” nastąpiła zapaść i w cztery godziny 
później zejście śmiertelne mimo natychmiastowego zastosowania środków 
nasercowych. Ponieważ w przypadku tym wiąd rdzenia nie był daleko po- 


sunięty i narządy wewnętrzne zmian kiłowych nie wykazywały, przyczy: 


ny osłabienia sił obronnych organizmu dopatrywaé sie należy raczej 
w nałogowym używaniu narkotyków. 


W przebiegu zimnicy szczepionej zdarza się nieraz, jak wiadomo, samo- 
istne wygasanie napadów gorączkowych. Na podstawie naszego materiału 
stwierdzić można, że przy pierwszym szczepieniu zdarza się to rzadko, bo 
nieco więcej, niż w 2% przypadków. Natomiast przy powtórnym szcze- 
pieniu tym samym szczepem ilość przerw samoistnych wzrasta i wśród 
naszego materiału wynosi 4 na 13 szczepień, co stanowi około 31%. 


Wogóle w latach 1925 — do 1931 leczono w Klinice 97 przypadków 
„czystego” nie powikłanego wiądu. Specjalnego doboru przypadków do le- 
czenia zimnicą nie dokonywano; zimnicy nie stosowano tylko w razie wy- 
raźnych przeciwwskazań, względnie w przypadkach wiądu stacjonarnego. 
Z całego materiału tabetyków leczonych zimnicą udało się zebrać kata- 
mnezy w 48 przypadkach; z tego 35 przypadków zbadano osobiście, wia- 
domości o 23-ch otrzymano listownie. Z pozostałych trzech zmarło (przy- 
czyny nie ustalono), reszty nie odszukano. Materiał wykorzystany ka- 
tamnestycznie podzielony został w myśl! zasady przyjętej przez Hoffa 
iKaudersa na grupy w zależności od objawów dominujących 
w obrazie chorobowym: 


I. Przypadki z bólami strzelającymi. 

Ik Przypadki z napadami żołądkowymi. 

III. Przypadki z zaburzeniami ataktycznymi. 
IV. Przypadki z zanikiem nerwu wzrokowego. 


Nie ulega wątpliwości, że każdy podobny podział jest w pewnej mierze 
sztuczny, w większości bowiem przypadków występuje nie jeden, a kilka 


objawów: bólom strzelającym często towarzyszą mniej, lub więcej wy- A, 


rażone zaburzenia chodu, upośledzenia stanu ogólnego, a obok napadów 
żołądkowych nierzadko stwierdza się bóle strzelające, zaburzenia w odda- 
waniu moczu itu. Wobec tego o przynależności przypadków do poszcze- 
gólnych grup decydowały jedynie zaburzenia wysuwające się w obrazie 


À 


| 
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chorobowym na plan pierwszy. Objawy te były też najczęściej powodem 
> os ` Ee ong 4 5 . . 
zwrócenia się chorego do kliniki i zastosowania zimnicy. Zasada takiego 


podziału nasuwa się zresztą na podstawie obserwacji wyników leczenia, 


różne objawy wiądu rdzenia niejednakowo bowiem reagują na leczenie 
zimnicą. 
Grupa I. Przypadki z bólami strzelajacymi. 


Grupa ta obejmuje 31 przypadków, z tego: 29 mężczyzn i 2 kobiety. 
Wiek chorych przedstawia się w sposób następujący: od 20-go do 30-go 
r.ż. — 2 przypadki, od 30-g0 do 40-go r. ż. — 8 przypadki, od 40-go do 
50-go r. ż. — 18 przypadków, od 50-g0 do 60-80 r. ż. — 8 przypadków. 
Czas trwania wiądu rdzenia od chwili wystąpienia dolegliwości subiek- 
tywnych stwierdzonych anamnestyeznie do leczenia zimnica wynosił: 
od jednego roku do 2-ch lat w 12 przypadkach, od 3-ch do 5-ciu lat w 15 
przypadkach, od 6-ciu do 9-ciu lat w 4-ch przypadkach. W niektórych 
przypadkach obecne były też nieznaczne zaburzenia ataktyczne, lekkie 
zaburzenia oddawania moczu, czy upośledzenie stanu ogólnego mniej 


znacznego stopnia. O ile chodzi o leczenie przed zimnicą, to 14 chorych 


nie leczyło się wcale; specyficznie leczyło się 8, ale mało i jeszcze przed ` 
wystąpieniem objawów wiądu; 9-ciu przechodziło leczenie specyficzne już 
po wystąpieniu objawów wiądu, ale z tych tylko trzej leczenie intensyw- 
ne, a jeden przechodził także leczenie nie specyficzne flogetanem. We 


wszystkich zresztą leczonych przypadkach, leczenie pozostawało bez do- 


statecznego efektu. Po zimnicy 10-ciu chorych przeszło po kilka kuracyj 
specjalnych, większość jednak tylko po 2 kuracje; 15-tu przeszło po 1 
kuracji; 6-ciu nie przechodziło leczenia specyficznego. Okres obserwacji 


po zimnicy wynosi dla grupy tej od 3-ch do 8-miu lat, przeciętnie 4 lata 
2 ` z : ` 
8 miesięcy. Ten stosunkowo długi okres czasu, który upłynął po zimnicy 


pozwala ocenić leczenie to nie tylko z punktu widzenia chwilowej popra- 


a wy, lecz takze jej trwalosci. 


Stosownie do otrzymanych wyniköw grupa ta rozpada sie na SE 


pujące podgrupy: 
1) 9 przypadków (29%), w których osiągnięto trwałe ustąpienie do- 


legliwości, względnie trwałą poprawę znacznego stopnia '). Należy tu 


zauważyć, że wszyscy chorzy, wchodzący w skład tej podgrupy wykazy- 
wali dolegliwości niezbyt silnego natężenia. 
2) 6 przypadków (19.4%), w których dolegliwości ustąpiły, względnie 


‘) Termin „ustąpienie dolegliwości, względnie znaczna poprawa” oznacza nie tyl- 


… ko poprawę objawu zasadniczego, lecz także drugorzędnych objawów i oczywiście nie 
` mówi nie o wpływie zimnicy na zmiany anatomiczne układu nerwowego charaktery- 


styczne dla wiądu. 
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ulegly znacznej poprawie na przeciag od 2-ch do 4-ch lat. Po recedywie 
tylko w dwuch przyadkach nastąpiły bóle strzelające o nasileniu jak przed 
zimnicą; w pozostałych 4-ch przypadkach bóle wróciły, ale łagodniejsze 
w porównaniu ze stanem przed zimnicą. 

3) 9 przypadków (29.4%), w których dolegliwości ustąpiły, względnie 
uległy znacznej poprawie na okres nie przekraczający 1-go roku. 

Z przypadków tych w 4-ch bóle strzelające były po nawrocie silne, 
w 5-ciu zaś w porównaniu ze stanem przed zimnicą złagodzone. 

4) 4 przypadki (12.3%), w których nawrót nastąpił już w kilka tygo- 
dni po zimnicy. Jednakże w 3-ch przypadkach bóle po nawrocie trwale 
wykazywały nasilenie słabsze, niż przed zimnicą. 

5) 8 przypadki (9,5), w których leczenie zimnica było bezskuteczne. 
W jednym z przypadków tych nie było żadnej poprawy, jakkolwiek po 
ukończeniu zimnicy stosowano też intensywne leczenie specyficzne. W dru- 
gim przypadku nieznaczna i przejściowa poprawa nastąpiła dopiero w 1% 
roku po zimnicy, nie można więc jej łączyć bez zastrzeżeń z zimnica, tym 
bardziej, że w okresie tym chory przechodził też kurację specyficzną. 
W trzecim wreszcie przypadku minimalna poprawa trwała około 6-ciu 
miesięcy, po czym nastąpił nawrót bardzo silnych bólów. We wszystkich 
trzech przypadkach bóle strzelające były bardzo silne już przed lecze- 
niem zimnicą. 

W 4-ch przypadkach z grupy z bólami strzelającymi stosowano zimni- 
cę kilkakrotnie (2 i 3 razy) ze względu na silne nawroty, lub brak po- 
prawy. Z obserwacji tych nielicznych przypadków nie możemy jednak 
wysnuć wniosków ogólniejszych, można zaznaczyć jedynie, że we wszy- 
stkich tych przypadkach przy powtórnej zimnicy wynik był nieco lepszy 
w porównaniu z zimnicą poprzednią: następowało albo przejściowe nie- 
znaczne złagodzenie bólów tam, gdzie poprzednio go nie było, albo też po- 
prawa trwała nieco dłużej, niż po zimnicy poprzedniej. 

Powyższe wyniki leczenia zimnicą przypadków wiądu rdzenia z bólami 
strzelającymi, dają się ująć w następującą tablicę: 


Ustąpienie, względnie złagodzenie dolegliwości Rey 


trwale 


na przeciąg 2—4 | na przeciąg 1-go | na przeciąg kil- poprawy 
lat X 


roku ku tygodni 


| 12.3 % 9.5 % 


9 przypadköw 6 przypadköw 


3 przypadki 


. 9 przypadków 4 przypadki 
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Z tablicy wynika, ze bardzo znaczna poprawa, trwajaca co najmniej 
rok, nastapila w 24 przypadkach, co wynosi 77.8%. Nawroty bölow na- 
stąpiły w 19 przypadkach, t. j. w 61%. Należy jednak dodać, ponieważ 
_ nie wynika to z tablicy, że spośród 19 przypadków: z, nawrotami, w 12 þó- 
le były wyraźnie łagodniejsze, niż przez leczenie zimnicą. 


Grupa II. Przypadki z napadami żołądkowymi. 


Napady żołądkowe należą do najbardziej przykrych i dla chorego i dla 
lekarza objawów, jakie występują w przebiegu wiądu rdzenia. Odznacza- 
ją się one wielką uporczywością i opornością względem różnych dotych- 
czasowych sposobów leczenia i w szczególności prawie zupełnie nie reagu- 
ja na leczenie specyficzne. Proponowane sposoby leczenia operacyjnego są 
zabiegami poważnymi i niebezpiecznymi, stosuje się je w przypadkach 
najcięższych, wyniki zaś lecznicze nie sa pewne (Steiner — 9). 
Tym bardziej zatem zasługuje na uwagę działanie na napady leczenia 
zimnicą. 

Ze względu na szczególne trudności spotykane przy leczeniu napadów 
żołądkowych, tudzież na to, że w niektórych przypadkach nawet przej- 
ściowe ustąpienie napadów żołądkowych nie może być lekceważone, wre- 
szcie ze względu na stosunkową rzadkość napadów żołądkowych w klini- 
ce wiądu rdzenia — podajemy tu przypadki nawet ze stosunkowo krót- 
kim okresem obserwacji. 


Materiał nasz obejmuje 7 przypadków. W trzech przypadkach z okre- 


= sem obserwacji od 1-go roku do3-ch lat napady żołądkowe po zimnicy 


ustąpiły całkowicie, t. zn. objawowo uzyskano całkowite wyleczenie. 
W jednym z tych przypadków napady ustąpiły dopiero po zastosowaniu 
zimnicy po ra zdrugi, gdyż pierwsza zimnica pozostała prawie bez wyniku. 
+ Należy nadmienić, że we wszystkich tych przypadkach napady żołądkowe 
były bardzo ciężkie i całkowicie uniemożliwiały chorym nie tylko pracę 
zawodową, ale wogóle jako tako znośne życie. Tym jaskrawiej występu- 
je tutaj wynik leczniczy zimnicy. 


W dwóch dalszych przypadkach napady, żołądkowe stały się po zimnicy 
` znacznie łagodniejsze i rzadsze; poprawa trwała w obu przypadkach oko- 
ło półtora roku. W jednym z tych przypadków powtórzono leczenie zimni- 
cą, lecz wynik powtórnego leczenia był znów przejściowy, przy czym 

okres poprawy był nawet krótszy, niż po pierwszej zimnicy. 

Wreszcie w jednym przypadku z bardzo silnymi napadami żołądkowy- 
mi, połączonymi z gwałtownymi bólami strzelającymi, po zimnicy nastą- 
piła jedynie nieznaczna, nie mająca znaczenia praktycznego poprawa, 


Wyniki leczenia wiadu rdzenia zimnica 213 


trwajaca kilka tygodni. Rowniez w jeden przypadku zimnica pozostata 
całkowicie bez wyniku. 

Dla przejrzystości wyniki leczenia zimnicy przypadków z napadami żo- 
łądkowymi zestawione są w poniższej tablicy: 


DD EE DE DO VER DR 


Ogölna ilosé 


k 3 Znaczna poprawa Poprawa nikła 
rer Całkowite usta- trwajaca pöltora wzglednie brak 
kówymi pienie napadów roku efektu 

3 2 2 


Grupa Ill. Przypadki z zaburzeniami ataktycznymi. 


Do grupy tej nalezy 14 przypadköw, z tego 12 mezczyzn i 2 kobiety. 
Na wiek od 30 do 40 r. z. przypadaja 4 przypadki, od 40 do 50 r. z. — 6, 
od 50 do 60 r. z. — 3, powyżej 60 r. ż. — 1 przypadek. Czas, trwania cho- 
robydo leczenia zimnica waha sie od 1-g0 roku do 12 lat, w wiekszoSci 
jednak przypadków nie przekracza 6 lat. Jeżeli chodzi o leczenie przed 
"zimnicą, to 8-iu chorych nieleczyło się -weale, 4-ch leczyło się mało, nie 
więcej niż po jednej kuracji bezpośrednio po zakażeniu, albo w pierw- 
szych latach po nim. Po wystąpieniu objawów wiądu rdzenia tylko w jed- 
nym przypadku przeprowadzono jedną kurację specyficzną. Po ukończe- 
niu zimniey w 10-ciu przypadkach: przeprowadzono po jednej kuracji spe- 
cyficznej, prawie bez wyjątku samym neosalwarsanem, w dwuch przy- 
padkach po kilka kuracyj, przeważnie mieszanych, 2-ch przypadków nie 
leczono wcale. Okres obserwacji po zimnicy waha się od 2-ch do 8-miu lat, 
przeciętnie wynosi 4 lata i 9 miesięcy. 
A Przypadki należące do tej grupy podzielone zostały w zależności od na- 
silenia zaburzeń na 2 podgrupy: na przypadki z ataksją średniego stop- 
nia i z ataksją ciężkiego stopnia. Do pierwszej podgrupy należą przypad- 
ki z wyraźnymi zaburzeniami czucia głębokiego, z niewątpliwą ataksja, 
ale z zachowaną zdolnością samodzielnego chodzenia. Do drugiej podgru- 
py należą chorzy z głęboko naruszoną czynnością chodzenia, więc tabety- 
cy nie chodzący wcale, albo też poruszający się jedynie z pomocą jednej, 
lub dwuch osób. W obu podgrupach oczywiście obok zaburzeń ataktycz- 
nych istniały zazwyczaj zaburzenią stanu ogólnego, oddawania moczu. 
mieraz bóle strzelające, nawet silnego stopnia itp. 

DOS przypadków z zaburzeniami ataktycznymi średniego stopnia. 
W podgrupie tej W Jednym przypadku z 5-cio letnim okresem obserwa- 
cji nastąpiła znaczna i trwała poprawa chodu. W jednym przypadku na- 
stąpiła dość znaczna poprawa chodu, trwająca pół roku, po czym wpraw: 


Ma ie 
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dzie nastąpiło pogorszenie, jednakże zaburzenia chodu pozostały dotych: 
czas, t. j. od 4-ch lat i 8-iu miesięcy, łagodniejsze, niż przed zimnicą. 
W 4-ch przypadkach wystąpiła po zimnicy przejściowa, przeważnie niezbyt 
duża poprawa chodu, trwająca od 14 roku do 2-ch lat. W pozostałych 5-iu 
przypadkach nie uzyskano żadnej poprawy chodu, w niektórych z nich 
jednak zaznaczyło się po zimnicy pewne polepszenie samopoczucia ogólne- 
go. Reasumując wynik leczniczy zimnicy w przypadkach z zaburzeniami 
ataktycznymi średniego stopnia, widzimy, że poprawę różnego stopnia, 
ale przeważnie nieznaczną i przejściową, osiągnięto na 11 przypadków 
w 6-iu, co stanowi 54.5%. W pozostsałych 45.5% nie uzyskano żadnej 
| poprawy chodu. 

2) Do tej podgrupy należą 8 przypadki z ataksją ciężkiego stopnia. 
W jednym z tych przypadków, gdzie choroba ujawniła się dopiero przeł 
dwoma laty i, szybko postępując, prawie unieruchomiła pacjenta, po zim- 
"nicy nie tylko nie było poprawy ataksji, lecz przeciwnie, zaburzenia te po- 
gorszyły się. W przypadku tym niebyło także często po zimnicy spotyka- 
nej poprawy stanu ogólnego. W dwuch pozostałych przypadkach, gdzie 
choroba trwała w jednym 6, w drugim 12 lat, wpływ zimnicy na chodze- 
nie jest wątpliwy, jakkolwiek dało się zauważyć nieznaczne polepszenie 
funkcji kończyn dolnych o tyle, że jeden pacjent, który przed zimnicą 
mógł chodzić jedynie z pomocą: dwu osób, w kilka miesięcy po zimnicy 
potrafił zrobić o dwuch kijach kilkadziesiąt kroków, drugi zaś, zupełnie 
nie chodzący poprzednio, potrafił z pomocą jednej osoby przejść przez 
pokój. Poprawę tę można jednak odnieść także do ćwiczeń ruchowych, 
stosowanych w Klinice w postaci systematycznego oprowadzania pacjen- 
ta po kilka razy dziennie z poleceniem wykonywania ruchów pod kontro- 
lą wzrostu. W, obu ostatnich przypadkach następowała po zimnicy niewąt- 
pliwa poprawa stanu ogólnego, wyrażająca się między innymi w lepszyra 
ogólnym samopoczuciu, we wzroście apetytu itp. 

We wszystkich trzech przypadkach z ciężką ataksją ze względu na 
. brąk poprawy przeprowadzono leczenie zimnicą powtórnie w kilka lat po 
pierwszej. Również tym razem jednak nie można było zaobserwować wy- 
raźnego wpływu zimnicy na czynność chodzenia, a w jednym przypadku, 
mianowicie w tym, który był najświeższy i wykazywał nawet postępowa- 
nie schorzenia po pierwszej, zimnicy, stan, ogólny uległ po drugiej zimnicy 
pogorszeniu. 


Grupa IV. Przypadki z zanikiem nerwu wzrokowego. 


Z 9-iu leczonych zimnica przypadków wiądu rdzenia z zanikiem nerwu 
wzrokowego udało się zebrać wiadomości tylko w 6-iu przypadkach. 
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W żadnym przypadku nie uzyskaliśmy wyników pomyślnych, osłabie- 
nie wzroku bowiem mimo zimnicy postępowało nadal. Nie zaobserwowa: 
liśmy nawet chociażby czasowego zwolnienia procesu. Należy zaznaczyć, 
co prawda, że prawie wszystkie przypadki już przed zimnicą wykazywa- 
ły daleko posunięty zanik nerwu wzrokowego z ostrością wzroku najwyżej 
1/85, eo oczywiście rokowanie pogarsza. Tylko w jednym przypadku 
ostrość wzroku wynosiła 5/5, ale i tutaj w przeciągu półtora roku po zim- 
nicy nastąpiła całkowita ślepota. 


Materiał nasz, dotyczący przypadków z zanikiem nerwu wzrokowego 
zbyt jest szczupły, niestety, aby można było na jego podstawie decydować 
wogóle o wartości zimincy w leczeniu zaniku nerwu wzrokowego, zwła- ` 
szcza, że autorzy, którzy obserwowali także w tych przypadkach po zim- 
nicy wyniki pomyślne w postaci nie tylko zatrzymywania się procesu, 
lecz nawet polepszania się ostrości wzroku i rozszerzania się pola widze- 
nia w (BIEN MOSH ASY CH WZ PO 20 MAMA oO WRUNG ET 
Natomiast pragnąłbym na tym miejscu stwierdzić z naciskiem, jak to 
jest już obecnie znane z piśmiennictwa, że wysoka ciepłota w przebiegu 
zimnicy jest dla zaniku nerwu wzrokowego bardzo niebezpieczna. Jeden 
z naszych przypadków dowodzi w sposób wyraźny ujemnego wpływu 
wysokiej gorączki na zanik nerwu wzrokowego. Chodzi mianowicie o cho- 
"rego, cierpiącego od 6 mies. na osłabieniu wzroku, u którego w chwili 
przystąpienia do leczenia, ostrość wzroku dla jednego oka wynosiła 5/50, 
dla drugiego 1/100; pole widzenia wykazywało koncentryczne zwężenie 
do 30° i 40°. Chory ten przeszedł 8 napadów zimnicy: 4 razy temperatura 
sięgała powyżej 40.2, 3 razy powyżej 39.2”, 1 raz do 89.0. W trakcie 
leczenia ostrość wzroku szybko spadła do poczucia światła obustronnie 
z całkowitą utratą pola widzenia (kontrolne badanie okulistyczne wyko- 
nano w 6 dni po ukończeniu zimnicy). 


To, że zimnica przyczyniła się w tym przypadku do tak szybkiego po- 
gorszenia nie ulega prawie wątpliwości. Z literatury należy tu przyto- 
czyć ostrzeżenie Wagnera-Jaurrega (17). To samo wynika 
również z doniesienia Geisteige ra (cyt. według referatu E n- 
gel Sama — 6), który mówiąc o 6-iu przypadkach wiądu z zani- 
kiem nerwu wzrokowego, gdzie po zimnicy nastąpiło pogorszenie, dodaje, 
że jej wpływ szkodliwy jest tutaj „w wysokim stopniu prawdopodobny”. 
Jeżeli zatem decydujemy się na zastosowanie zimnicy w przypadkach za- 
niku nerwu wzrokowego — należy ją dawkować ostrożnie, a więc przede 
wszystkim należy zapobiegać wzniesieniom temperatury powyżej 38.0” 
przez podawanie małych dawek chininy według sposobu, opracowanego 
przez Horna i Kaudersa (w okresie wylęgania co drugi dzień 
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po 0.05 chininy; podczas napadów w chwili spadku gorączki też 0.05 chi- 
niny) ; ilość napadów powinna być ograniczona do 8-iu. 


Częste w przebiegu wiądu rdzenia zaburzenia pęcherzowe nie zostały 
wydzielone w specjalną grupę, ponieważ spotykane są one w przypad- 
kach należących do różnych grup i zwykle nie dominują w obrazie choro- 


bowym. Wogóle wśród naszego materiału obserwowaliśmy te zaburzenia 


w postaci niemożności utrzymania lub w postaci zatrzymania moczu prze- 
ważnie lekkiego, a co najwyżej średniego stopnia, w 19 przypadkach. Po 
zimnicy w 11 przypadkach wystąpiła poprawa, zwykle  niecałkowita 
i przejściowa, trwająca przeciętnie kilka miesięcy. Dotyczyło to mniej 
więcej w równej mierze zatrzymania, jak nietrzymania moczu. Poprawa 
ta zależy według poglądów Hoffa i Kaudersa (7) od zwieksze- 
nia napięcia mięśni zwieracza i pęcherza moczowego. W pozostałych 8-iu 


przypadkach nie było poprawy. 


Niemoc płciowa, jaką spotykaliśmy w pojedyńczych przypadkach, nie à 
ulegala po zimnicy dostrzegalnej poprawie. 


Poprawy obiektywnego stanu neurologicznego, obserwowanej przez 
różnych autorów, między innymi przez W ül len w e b evn'a (8), 
Beringa (4), Hoffla i Kaudersa (7), Steinera (9) 
nie mieliśmy możności stwierdzić na naszym materiale w szerszym za- 
kresie; w jednym tylko przypadku ustąpił po zimnicy pas lekkiej hypeste- 


zji. 


Porównanie danych przedmiotowych, uzyskanych przy badaniach kon- 


trolnych 85 przypadków należących do różnych grup, ze stanem tychże 


przypadków przed leczeniem zimnicą, wykazało, że w 16-tu z tych przy- 
padków (co stanowi 40.3%) proces chorobowy nieznacznie postępował. 
Ujawniało się to w nasilaniu się zaburzeń czucia powierzchownego, w wy- 


stępowaniu osłabienia odruchów, w znikaniu już osłabionych poprzednio 


odruchów itp. W pozostałych 19 przypadkach (59.7%) postępu choroby 


_ narazie nie wykazano. Czas obserwacji spostrzeganych przypadków wią- 
„du rdzenia był jednak za krótki, jeżeli idzie o tak przewlekłe schorzenie, 


a ilość przypadków zbyt szczupła, aby na podstawie własnego materiału 


Ce 


można było wysnuć dalej idące wnioski o wpływie leczenia zimnica na 
dalsze losy schorzenia. Przy zestawianiu stanu obiektywnego układu 


nerwowego po zimnicy z zaburzeniami subiektywnymi udaje się natomiast 


stwierdzić pewną niezależność jednych objawów od drugich. Są mianowi- 


cie przypadki ze znaczną poprawa objawów subiektywnych, a nawet 
z ich ustąpieniem, a wykazujące mimo to obiektywne pogorszenie, i na 
odwrót spotyka się nierzadko przypadki nie postępujące obiektywnie, 


lecz mimo to wykazujące nawroty silnych dolegliwości subiektywnych. 
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Zjawisko to zdaje się potwierdzać pogląd Wagnera-Jaurre ga, 
że objawy podrażnienia, t. j. bóle strzelające, napady żołądkowe i pare- 
stezje nie są zwykld wyrazem postępowania wiądu rdzenia. \ 

Jeżeli chodzi o wpływ zimnicy na zmiany patologiczne w płynie mózgo- 
wo-rdzeniowym, to materiał nasz potwierdza w zupełności znany pow- 
szechnie fakt korzystnego działania zimniey w kierunku uzdrowienia pły- 
nu. Ustępują przede wszystkim ostre objawy płynowe, jak pleocytoza, 
` zmniejsza się następnie ilość białka, poprawiają się odczyny globulinowe, 
ulegają wreszcie osłabieniu odczyny specyficzne i krzywe koloidowe. Zda- 
rzają się jednak przypadki bardzo oporne pod względem piynowym nawet 
w stosunku do zimnicy. Jakiejś wyraźnej zależności między obrazem »ly- 
nowym przed leczeniem, a wynikiem leczenia, jak również między popra- 
wą plynowa, a'stanem klinicznym nie udało się ustalić na podstawie na- 
szego materiału. Przypadki ze zmianami vwłynowymi spotykamy mniej 
więcej rówromiernie rozmieszczone w rözrıych grupach. Wynika stad, ze 
mimo istnienia podobnych zmian płynowych niejednakowo reagują one 
na leczenie. Po leczeniu widzimy nieraz, że płyn się poprawia, znikają 
w nim objawy ostre, lecz mimo to n’stepowaé może pogorszenie objawów 
subiektywnych; a w niektórych przypadkach obiektywnych. 

Jeżeli porównamy nasz materiał z doniesieniami innych autorów (B e- 


MAN or MA oO © wKia u dien sieeve ulna. = "10 oWe Wil Eein wd- 
ber Schulze, Waa tiers & STAND dira sie wate fin Mie hives 
jew — cyt. według Miniowicza), to należy stwierdzić, ze otrzy- 


maliśmy na ogół wyniki zgodne, wszyscy bowiem podkreślają, że na lecze- 
nie zimnicą najlepiej reagują objawy podrażnienia, gorzej zaś ataksja, 
zaburzenia funkcji zwieracza pęcherza i odbytnicy, najrzadziej zaś obser- 
wuje się polepszenie obiektywnego stanu układu nerwowego. Chciałbym 
również dodać, że Hoff i Kauders nie obserwowali także współ- 
zależności między stanem płynu mózgowo - rdzeniowego a wynikiem lecz- 
niczym zimnicy. Yates natomiast w doniesieniu z 1934 r. stwierdza, 
że najlepsze wyniki przy leczeniu wiądu rdzenia zimnica obserwował 
w przypadkach z płynem mózgowo - rdzeniowym, wykazującym pleocy- 
tozę i wzmożenie białka. Nasz materiał potwierdza obserwacje Ho f f a. 

Co się tyczy istoty działania zimnicy na wiąd rdzenia, to dopóki cało- 
kształt patogenezy schorzenia i znaczenie poszczególnych objawów w ob- 
razie chorobowym nie zostały wyjaśnione — dopóty może być mowa tyl- 
ko o hipotetycznym tłumaczeniu tego działania. W każdym razie w przy- 
padkach ze zmienionym płynem, zwłaszcza z pleocytozą, można przyjąć, 
że wynik zależy, przynajmniej częściowo, od ustąpienia procesów zapal- 
no - naciekowych w oponach i w okolicy korzonków. To jednak nie wy- 
Stareza do wyjaśnienia poprawy w przypadkach z płynem niezmienionym. 
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Dlatego też chciałbym na tym miejscu przytoczyć zdanie W agnera- 
Jaurrega, (12 i 18), który uważa, że objawy podrażnienia, bóle 
strzelające i napady żołądkowe przede wszystkim, zależą prawdopodobnie ~ 
od trwałych, dokładnie jeszcze nie zlokalizowanych zmian w układzie ner: 
wowym i współdziałania szkodliwości przypadkowych (np. wyzwalający 
wpływ warunków atmosferycznych na bóle strzelające). Zimnica działała- 
by więc na ustrój ludzki w jakiś sposób uodparniający go raczej wzglę- 
dem szkodliwości drugorzędnych. Należy też pamiętać, że często spotyka- 
na po zimnicy poprawa stanu ogólnego niewątpliwie wpływa usprawnia: o 
jąco na wszelkie funkcje ustroju, wzmaga napięcie i siłę mięśni i ułatwia 
w ten sposób pokonywanie zaburzeń ruchowych. Jak już wspominałem M 
poprzednio, poprawę zaburzeń pęcherzowych niektórzy autorzy skłonni | À 
sa röwniez laczyé z poprawa napiecia miesniowego. Wszystko to nie wy- 
czerpuje oczywiście zagadnienia leczenia zimnica i wyświetlić je mogą 
dopiero przyszłe badania, biorące pod uwagę także naukę o patogenezie 
wiądu i jego objawów. 


Wnioski: 


1) Najbardziej korzystnie wpływa zimnica na objawy podrażnienia, 
przede wszystkim na napady żołądkowe i bóle strzelające. W stopniu 
znacznie mniejszym wpływa zimnica na zaburzenia ruchowe, na zaburze- 
nia narządów moczo-płciowych i minimalnie na obiektywny stan neurolo- 
giczny. Najgorzej reagują na zimnicę przypadki z daleko posuniętą atak- 
sją i z zanikiem nerwu wzrokowego. W przypadkach z zanikiem nerwu 
wzrokowego zimnica z wysoką ciepłotą jest bezwzględnie szkodliwa. 


2) Z powyższego wynikają główne wskazania do stosowania zimnicy. 
Jako wskazanie traktować należy też czynne zmiany w płynie mózgowo- 
rdzeniowym, zmiany te bowiem najczęściej, jakkolwiek nie zawsze 
(Nonne —14), świadczą o postępowaniu schorzenia. 


{ 


3) Wpływ zimnicy na dalszy przebieg wiądu rdzenia nie jest jeszcze 
dostatecznie wyjaśniony. 


4 


4) Jeżeli chodzi o napady żołądkowe, wyniki leczenia zimnicą przewyż- 
szają niewątpliwie środki dotychczas stosowane. Dotyczy: to także, jak- 
kolwiek w mniejszym stopniu, bólów strzelających. | 


5) Przy zachowaniu ostrożności niebezpieczenstwo leczenia wiądu rdze- 
nia zimnicą jest minimalne. 


6) W razie braku wyniku dodatniego leczenia zimnicą można Ja, nie-\ 0" 
kiedy z powodzeniem, stosowaé powtornie. Së 
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JAMISTOSG RDZENIA U MATKI I SYNA. 


podali 
E, ARTWIŃSKI (Lwów) i B. BORNSTEIN (Kraków). 
Poniższe spostrzeżenia zostały dokonane przez nas przed dziewięciu laty. 


Zastanawialiśmy się wówczas, czy maja one jakieś znaczenie naukowe 
i czy warte są ogłoszenia. W międzyczasie zagadnienie to stało się aktualne. 


` Odnośne piśmiennictwo wzrosło, tak że postanowiliśmy obecnie ówczesne 


spostrzeżenia nasze ogłosić. 

Historie chorób nie są zupełne, brak im bowiem badań pomocniczych, 
chorych naszych badaliśmy wprawdzie kilkakrotnie, ale zawsze jako do- 
chodzących, gdyż nie chcieli się oni zgodzić na obserwację szpitalną. 

Jak wspomniano w tytule, chodzi o jamistość rdzenia, stwierdzoną u mat- 
ki i u syna. 

Zakres naszych wiadomości o jamistości rdzenia, jako o jednostce choro- 


bowej wzbogaca się stale. Oprócz ściśle odgraniczonych klasycznych zespo- 


łów, wyodrębniono jeszcze, szereg rzadziej spotykanych obrazów chorobo- 


` wych, należących do tej grupy klinicznej. Piśmiennictwo kazuistyczne wzro- 


sło tak znacznie, że całkowite opanowanie go wydaje się dziś prawie że nie- 
możliwe. W przeciwieństwie jednak do ilości nagromadzonych i opisanych 
przypadków, wiadomości nasze dotyczące etiologii tego cierpienia są na- 
dal skąpe i dopiero w latach ostatnich posunęły się one nieznacznie naprzód, 
rzucając pewne światła na genezę tego cierpienia. Różnymi teoriami sta- 
rano się już wyjaśnić powstawanie jamistości rdzenia. Przypomnimy tu 
tylko niektóre i to pokrótce. 

Szkoła francuska (Charcot, Olivier, Achar di inni) 
przyjmowala pochodzenie zapalne. Pierwotnie miał występować stan za- 
palny rdzenia z rozrostem tkanki glejowej, która następowo miała ulegać 
rozpadowi, wskutek zmian odżywczych i naczyniowych, tworząc jamy rdze- 
niowe (myélite cavitaire): Filippe i Saxer przypisywali ważne 
znaczenie w powstawaniu jamistości rdzenia zapaleniu opon z nastepowym 
przejściem na sam rdzeń (Syringomyelie pachymóningitique). Inni autorzy 
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nadawali wazne znaczenie urazowi jako czynnikowi etiologicznemu w pow- 
stawaniu tego cierpienia. Niektórzy klinicyści utożsamiali syringomyelię 
z hydromyelia, uważając, że przyczyna cierpienia tkwi w zaburzeniu krą- 
żenia płynu mözgowo-rdzeniowego. 


Wspomniane powyżej przypuszczenia, a przytoczyliśmy tylko nieliczne 
z pośród nich, nie ostały się jednak w świetle nowszych spostrzeżeń. Od- 
mienne stanowisko zajęła inna grupa badaczy, którzy uważają jamistość 
rdzenia za schorzenie rozwojowe, powstałe we wczesnym okresie życia pło- 
dowego, a umiejscowione wokolicy kanału ośrodkowego, w grzbietowej 
stronie cewki rdzeniowej. W okresie wczesnego rozwoju warstwa gleju 
podwyseiölkowego ma być terenem, na którym później. może się rozwinąć 
jamistość rdzenia. Autorzy ci uważają to za wyraz niecałkowitego zamknię- 
cia, względnie przetrwania komórek rdzeniowych w stanie spongiobla- 
stów. Teoria ta głoszona przez Cajala, Bielschowskyego 
i Henneberg’a, zdobyła sobie dzisiaj może najwięcej zwolenników. 
Henneberg uważa jamistość rdzenia za spongioblastozę, powstałą 
z powodu zahamowania w rozwoju cewki rdzeniowej, a w szczególności czę- 
ści grzbietowej w okresie zamykania się jej. W świetle naszkicowanych tu 
ogólnikowo teoryj powstawania jamistości rdzenia, zrozumialszymi się sta- 
ły i inne nieprawidłowości towarzyszące często temu cierpieniu. Coraz to 
częściej opisują przypadki, gdzie obok zupełnie typowej jamistości rdzenia 
stwierdza się jeszcze i inne towarzyszące objawy, jak: nowotwory rdzenia, 
mające powstawać w. tym samym czasie jak i syringomyelic. Jamistości 
rdzenia towarzyszą czasami zaburzenia rozwojowe móżdżku lub guzy śród- 
rdzeniowe, mające skłoność do rozkładu i tworzenia torbieli. 


Dawniej klinicyści nie przypisywali usposobieniu rodzinnemu przeważ- 
nie żadnego znaczenia w powstawaniu tego cierpienia. Większość autorów 
odnosiła się wręcz sceptycznie do rodzinnych przypadków tego schorzenia, 
odmawiając podłożu dziedzicznemu wszelkiego wpływu, co było zupełnie 
uzasadnione w świetle teorii, usiłującej zapaleniem lub urazem wyjaśnić 
etiologię tego cierpienia. Sch lesin ger nie znalazł wśród blisko 
czterystu przypadków ani jednego, w którymby podłoże dziedziczne miało 
istotnie znaczenie. 

3 Od czasu do czasu w znikomej wprawdzie ilości, ale ukazywały się opisy 
ome syringomyelii w tych samych rodzinach. Pierwsze przypad- 
Si zdaje się zostały opisane przez Nalbandowa i Preobra- 
zeńskiego. Karplus opisał je u ojca i syna. Redlich 
„U dwóch braci. Iwancwa-Christ owa u brata i u siostry. Po- 
dobne opisy podali Krukowski Goldblakt i Tenner, 
który opisuje jamistość rdzenia u ojca i córki. Thevenard i Co- 
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ste stwierdzili syringomylie u dwojga rodzeństwa. Syringomyelia stwier- 


dzona przez nich nie jest zupelnie typowa, najlatwiej jednak jest za- 
liczyć ja do tej grupy. Na pierwszy plan wysuwały sie symetryczne zmiany 
odżywcze w kończynach dolnych w postaci mal perforant. Weise roz- 
poznaje jamistość rdzenia, też nie zupełnie klinicznie pewną, u bliźniąt, naj- 


Re prawdopodobniej jednojajowych. W ostatnich latach o ile zdolalismy usta- 


lié na podstawie dostępnego nam piśmiennictwa J. Wagner stwier- 
dził jamistość rdzenia u dwóch sióstr, których rodzice byli ze soba spokre- 
wnieni Van Bogaert rozpoznał jamistość rdzenia także u dwóch 
sióstr, a rozpoznanie swoje mógł potwierdzić w obu przypadkach bada- 
niem histologicznym. . 


Streszczone powyżej opisy przypadków jamistości rdzenia odbiegały dość 
często od opisów klasycznych. Ognisko chorobowe bywało umiejscowione 
przeważnie w okolicy rdzenia lędźwiowo-krzyżowego. Trudno przyjąć, aby 
przytoczone powyżej przypadki chorobowe były jedynie wyrazem zbiegu 
okoliczności. W świetle teorii tłumaczącej powstawanie syringomyelii za- 
burzeniami rozwojowymi rdzenia, zyskuja one na klinicznym znaczeniu. 
Nowe światło na to zagadnienie rzucił Bremer, wprowadzając nowe 
pojęcie status dysraphicus. Wykazał on mianowicie, że czynnik rodzinny 
ma tu wpływ niewątpliwy. Í 

Pojęcie status dysraphicus — wlaściwość konstytucjonalna, może geno- 
typicznie uwarunkowana, stanowi pewien podkład usposabiajacy do pow- 
stawania jamistości rdzenia. Bremer udowodnił, że u członków ro- 
dzin zupełnie zresztą klinicznie zdrowych a spokrewnionych z chorymi na 
jamistość rdzenia, spotyka się często zaburzenia rozwojowe podobne do 
tych, jakie widujemy u chorych z syringomyelią. Odchylenia te dotyczą 
przeważnie kośćca i występują pod postacią skrzywienia kręgosłupa, tarni 
dwudzielnej, niecałkowitego zrośnięcia się mostka, asymetrii klatki pier- 
siowej, tak zwanej klatki kurzej i niewspółmiernej długości kończyn gór- 
nych w stosunku do ogólnej budowy kośćca. Podobne odchylenia stwier- 
dził Bremer również i w częściach miękkich, szczególnie kończyn 
górnych, pod postacią stale sinych i wilgotnych lub obrzękłych rąk. Bre- 
mer znajdował często u członków tych rodzin nierównomierny rozwój 
gruczołów piersiowych, przeważnie u kobiet, zmiany barwikowe, arachno- 
i syndaktylię. Wspomniane odchylenia muszą być uważane jako wyraz 
wcześnie powstałej niedomogi rozwojowej i pokrywają się do pewnego sto- 
pnia z pojęciem myelodysplazji, opisanej przez A. Fuchsa. 

Bremer spotykał status dysraphicus i u chorych dotkniętych innymi 
schorzeniami układu nerwowego, jak naprzykład stwardnieniem rozsia- 
nym lub chorobą Friedreïcha Curtius potwierdził wyniki 
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badan Bremer’a co do występowania status dysraphicus w stwar- 
dnieniu rozsianym i chorobie Friedreich’a. Należy więc przyjąć, 
że powyżej opisana nieprawidłowość rozwojowa stanowi niejako podkład, 
na którym mogą się rozwijać różnorodne cierpienia osi rdzeniowej pod 
różnorodną postacią kliniczną, a których wspólna właściwość tkwi w pier- 
wotnej nieprawidłowości rozwojowej rdzenia. 

Przystąpimy do przytoczenia naszych historii chorób. 


B. H., lat 55, zamężna, pochodzi ze zdrowej rodziny, w której miało nie być ani cho- 
rób nerwowych ani umysłowych. W 15 roku życia przebyła dur brzuszny, poza tym ni- 
gdy nie chorowała. Urodziła pięcioro dzieci, z których jedno zmarło wcześnie. Nie- 
roniła, ani przedwcześnie nie rodziła. Od 5 miesięcy brak miesiaczki, dolegliwości wieku 
przejściowego zaznaczone. Nie może dokładnie podać, jak długo trwa obecne cierpie- 
nie, co najmniej jednak lat 7. Uwidoczniło się ono wyraźnie przed dwoma miesiącami, 
kiedy to z powodu odklejenia siatkówki musiała przez dwa miesiące pozostać w łóżku. 
W tym właśnie czasie wystąpiło bolesne uczucie pieczenia i mrowienia w okolicy kręgo- 
słupa lędźwiowego, Dolegliwości te wzmagaly się podczas chodzenia. Po pewnym czasie 
wystąpiło zaparcie stolca i dolegliwości pęcherzowe w postaci parcia i niemożności utrzy- 
mania moczu. W tymże czasie zjawiło się uczucie zdrętwienia i znieczulenia nogi prawej, 
sięgające od biodra w dół. Znieczuleniu towarzyszy stałe uczucie gorąca. Chłód nieco 
utrudniony. Ostatnio bóle w okolicy kręgosłupa znacznie mniejsze. 

Badania neurologiczne: czaszka na opuk nie bolesna. Nerwy mózgowe b. z. Okiem 
prawym nie widzi z powodu odklejenia siatkówki. Odczyn świetlny źrenicy lewej jak 
też dno oka lewego prawidłowe. W kończynach górnych nie stwierdza się zmian cho- 
robowych. Odruchy ścięgniste i okostnowe kończyn górnych prawidłowe. Drżenia za- 
miarowego ani bezładu również się nie stwierdza. Badanie czucia na wszystkie jako- 
ści prawidłowe. Odruchy brzuszne równe, żywe. Siła kończyny dolnej prawej we wszy- 
stkich stawach znacznie osłabiona, a napięcie mięśniowe wzmożone. Odruchy kolanowe, 
Achillesowe ZE wzmożone. Babiński po stronie prawej +++ 
Oppenheim, Rossoli mo — ujemne, po lewej signe de l'éventail, przy pró- 
bie pięto-kolanowej brak bezladu. Ro mb e rg zaznaczony. Chodząc, unosi stopę 
prawą znacznie gorzej, zostawiając ją w tyle, całą kończynę prawą stawia nieco sztywno. 
Stopa prawa sina, obrzękła, przy dotyku zimna, Czucie dotyku na obu nogach b. zm., 


! czucie bólu ma prawej od pochwiny w dół wyraźnie zaburzone, nie odczuwa ukłucia, 


tamże wybitne zaburzenia czucia cieplnego, wyraźniejsze dla gorąca niż zimna. Czucie 
głębokie na prawej zaburzone. Na lewej kończynie dolnej nie stwierdzono zaburzeń çzu- 


cia, Badanie roetgenologiczne kręgosłupa wykazało stosunki prawidłowe. Odczyn W a- 


ssermanna z krwi ujemny. Ze względów technicznych nie mogliśmy wykonać 


» ani nakłucia lędźwiowego ani próby lipiodolowej, W narządach wewnętrznych nie stwier- 


dzono wybitniejszych zmian, Ciśnienie krwi Mx 145, Mocz bez białka i cukru. Chorą 
tą badalismy w ciągu lat trzech kilkakrotnie w różnych odstępach czasu. Objawy cho- 
robowe nie uległy istotnym zmianom, jedynie zaburzenia odżywcze wzmogły się na stopie 
lewej, sinica zwiększyła się, obrzęk narósł, skóra w tych miejscach pękała i nie miała 
skłonności do gojenia się. Chora naświetlaliśmy promieniami Roentgena, 
w celach leczniczych. 

Syn wyżej opisanej chorej ma lat 34. W dzieciństwie przebył zapalenie nerek. Po- 
2a tym nigdy nie chorował, Od urodzenia ma zaćmę na oku prawym. Chorób wenerycz- 
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nych miał nie przechodzić, ma dwoje zdrowych dzieci. Obecne cierpienie zauważył w 30 
roku życia, wtedy to wystąpiło) osłabienie obu nóg, połączone z bolesnym uczuciem pie- 
czenia i mrowienia. Przeprowadzone wówczas badanie neurologiczne dało wynik całko- 
wicie ujemny. W pół roku później dołączyły się do wyżej wspomnianych dolegliwości 
zaburzenia pęcherze, odczuwa parcie przy oddawaniu moczu i nie może dłużej utrzy- 
mać, Stan ten utrzymuje się już trwale. Stolec zaparty, popęd płciowy zmniejszony. 
Widzi dobrze okiem lewym, podwójnie nigdy nie widział, słyszy dobrze, zawrotów gło- 
wy nie miewa. 

Badanie neurologiczne: budowa asteniczna, zaśma na oku prawym, dno oka lewego 
b. z., oczoplasu brak, nerwy mózgowe b. z., kończyny górne prawidłowe, czucie dla wszy- 
stkich jakości b. z. Odruchy brzuszne żywe, równe. Siła kończyn dolnych a szczegól- 
nie lewej znacznie osłabiona, napięcie mięśniowe obustronnie równe, odruchy kolano- 
wei Achillesowe obustronnie wzmożone, lewe bardziej niż prawe, Babi Ań- 
ski po lewej +++. Po prawej = 0. Oppenhei m, R,o St SHOW iam orn 0: 
Bezładu brak. Rom be rg ujemny, chód nieznacznie upośledzony, lewa kończyna 
pozostaje w tyle. Czucie głębokie na lewej kł d. wyraźnie zaburzone, na prawej prawidło- 
we. Od linji pachwinowej lewej wdół wyraźne rozszczepienie czucia, w postaci bardzo 
znacznego osłabienia czucia bólowego i cieplnego, przy czym myli się stale między zim- 
nym a ciepłym, czucie dotyku prawidłowe. Od kolana w dół czucie bólu i ciepła całkowi- 
cie zniesione, a czucie dotyku prawidłowe. Stopa lewa w okolicy kostki zewnętrznej 
obrzękła, sinawo zabarwiona, przy dotyku zimna. Ustawienie stopy nieco szpotawe. In- 
ne badania nie wykazały zmian chorobowych. Badanie roentgenologiczne kręgosłupa oraz 
badanie serologiczne krwi na odczyn Wassermanna dało wyik prawidłowy. 
Innych badań dodatkowych podobnie jak i u matki chorego nie mogliśmy wykonać. 

Chorego obserwowaliśmy wciągu lat trzech, przy czym nie dostrzegliśmy żadnych 
zmian, w obrazie chorobowym. 


Opisane powyżej obrazy kliniczne u matki i syna wydają się być pod 
względem objawowym prawie że identyczne i mogą przeto usprawiedliwiać 
przypuszczenie, iż sa one wyrazem tego samego cierpienia. Możnaby przy-- 
jać, że jest to zbieg przypadków, ze względu jednak na identyczne niemal 
obrazy kliniczne, przypuszczenie takie wydaje się wątpliwym. Umiejsco- 
wienie ogniska chorobowego jest w obu przypadkach prawie że analogicz- 
ne i dotyczy odcinka lędźwiowo-krzyżowego, ograniczając się w szczególno- 
ści do uszkodzenia istoty szarej. U matki powoduje ono zespół zbliżony do 
BrownSéquard’a, a u syna wyraźne rozszczepienie czucia na no- 

dze lewej z bardzo słabo zaznaczonym osłabieniem władzy ruchowej. W obu 
| przypadkach stwierdziliśmy również nieznaczne zmiany odżywcze na sto- 
pach (lekki obrzęk i sinica). Klinicznie obraz chorobowy wydaje się nam 
najbliższym jamistości rdzenia o charakterze gliozy centralnej, bez wy- 
raźniejszych skłonności do rozwoju. Przyjęcie innego rozpoznania, a wszcze- 
gólności stwardnienia rozsianego lub nowotworu rdzenia jest jeszcze mniej 
prawdopodobne. Ani wywiady, ani przebieg, jak również i postać kliniczna 
Die dają podstaw do przyjęcia jako tła cierpienia kiły lub sprawy zapalnej 
rdzenia, względnie jego opon. 
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Zdajemy sobie sprawę, ze nie wyczerpaliśmy wszystkich badań pomocni- 
czych, mogących ułatwić rozpoznanie. Trzechletnia obserwacja obojga cho- 
rych również jest zbyt krótka, aby zezwalała z całą stanowczością na wy- 
kluczenie jeszcze innych możliwych spraw chorobowych. Rozpoznanie ja- 
mistości rdzenia wydaje nam się jednak najprawdopodobniejsze. Obraz kli- 
niczny, stwierdzony u naszych chorych, odbiega od opisów klasycznych. 
Wiadomym jest jednak, że przy umiejscowieniu jamistości rdzenia w od- 
cinku lędźwiowo-krzyżowym, cierpienie przez długi okres czasu może nie 
wykazywać skłonności do narastania. Z piśmiennictwa wynika, że w przy- 
padkach jamistości rdzenia, występujących w tej samej rodzinie, szczegól- 
nie często zajęty jest właśnie odcinek lędźwiowo-krzyżowy. Obrazy klinicz- 
ne bywają często nietypowe a bardzo zbliżone do opisanych przez nas: 
W świetle przytoczonej na początku teorii, tłumaczącej powstawanie jami- 
stości rdzenia zaburzeniami rozwojowymi, przypadki nasze zdają się nam 
być warte ogłoszenia. 
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W SPRAWIE SYNAEREZY I HYSTAEREZY W PRZEBIEGU 
PORAŻENIA POSTEPUJACEGO. 


podał 
JULIAN DRETLER. 


Rozszerzajac swoje koncepcje fizykochemiczne z mechanizmu powsta- 
wania grudek starczych ') na coraz to inne zjawiska patologiczne w ukła- 
dzie nerwowym, doszedł Braunmtih! do przyjęcia tzw. mechani- 

~ zmów synaeretycznych i hystaeretycznych w tkance nerwowej. Stwarza- 
jąc hipotezę roboczą *), oparta na szerokim podkładzie biologicznym, sta- 
ra się autor ten znaleźć pewne wspólne cechy w szeregu zjawisk patolo- 
= gieznych, by na ich podstawie rozbudować zasady bardziej ogólnych ko- 
JK relacji anatomo-klinicznych. Tezy Braunmühl’a dają się pokrót- 
| ce określić w następujący sposób. 
| Wiadomo z nauki o kolloidach, że istnieje zjawisko tzw. starzenia się 
… kolloidu. Jeśli mamy w jakimś roztworze (w. dyspersyjnym środku) ja- 
= kig kolloid (dyspersyjna fazę), to kolloid — jeśli cały ten układ zostawi- 
my w spokoju — zacznie się po pewnym czasie wytrącać, bez względu na 
~ stężenie. Rozumie się jednak samo przez się, że ze wzrostem stężenia fa- 
zy dyspersyjnej jej starzenie się (wytrącenie) będzie szybsze. Nato by 
_ taki układ „odmłodzić”, musi się doń dodać środka dyspersyjnego, i to 
-~ jeszcze przed wytraceniem się kolloidu; jeśli bowiem zacznie sie on wy- 
 trącać to dodanie środka dyspersyjnego zapobiegnie dalszemu wytrącaniu 
Sie, ale nie zmieni z powrotem wytraconego już osadu w fazę dyspersyjna. 
= Owa gotowość do wytrącania się w roztworze (starzenie się kolloidu) zwie 
się synaereza fazy dyspersyjnej, a stan, w którym kolloid przeszedł w osad, 
nazywa się hystaereza fazy dyspersyjnej. W odniesieniu do żywego ustro- 


»Braunmühl: Z.: Neur: 137. ; 
)Braunmi'hl: Z. Neur. 142, ibid. 148, Klin. Woch. 1934/11, 
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ju, w szczególności do mózgu sądzi Braunmiih l, że podobne zja- 
wiska zachodzą i w tkance nerwowej. Jeśli się ocenia system nerwowy 
jako pewien układ kolloidowy, to musi w nim nastąpić starzenie się; do- 
wodem słuszności tej przesłanki są grudki starcze, które dowodza właśnie 
— według badań Braunmiih l’a — takiego wytracania się kolloidów 
z fazy solowej w fazę gelową. Takie wytracanie się jest według B r un- 
m ü h l’a fizjologiczne, ale może ono nastąpić też znacznie wcześniej, 
- jeśli jakiś bodziec chorobowy potrafi cały ten proces uczynnić. W poszu- 
kiwaniu takich schorzeń wspomina B ra u nm ü h l o procesach 
zwyrodnieniowych, jak choroba Picka czy Alzheimera, 
a nawet przechodzi do schorzeń zewnętrzpochodnych z silnie zaznaczoną 
komponentą zwyrodnieniwą tj. do lissauerowskiej postaci porażenia po- 
stępujacego. Przypuszczając, że mamy w tych schorzeniach wytrącanie 
się kolloidów śród- i międzykomórkowych, poszukuje wspomniany autor 
zmian dowodzących morfologicznie zjawisk starzenia się kolloidów. Sta- 
rając się powiązać w jeden łańcuch dowodzeń swoje tezy ze spostrzeżenia- 
mi Peterffyego czy Bozle ra’), według których włókienka 
osiowe powstają w komórce nerwowej przez skupienie się, niewidocznych 
poprzednio, micelli komórkowych na skutek najrozmaitszych bodźców fi- 
zykochemicznych, — dowodzi B r a u nm fi h I, że alzheimerow- 
skie zmiany włókienek śródkomórkowych świadczą o takim właśnie sta- 
rzeniu się kolloidów. Poza tą zmianą, zalicza Braunmiihl do do- 
wodów istnienia wspomnianego mechanizmu fizykochemicznego jeszcze 
pierwotne podrażnienie komórek, zwyrodnienie wodniczkowo-ziarniste 
i stan gąbczasty tkanki nerwowej, który jest według Braun mi h l’a, 
(poza przyjęta przez Bielscho wsk y'ego postępującą malacją spo- 
wodowana surowiczym wysiękiem zapalnym) wynikiem czynnego odwod- 
nienia niezapalnego tkonki nerwowej. Ważnym punktem w dowodzeniu 
Braunmiih fla wydaje mi sie to, że morfologicznie uchwytne zmia- 
ny dowodzą już nieodwracalnej hystaerezy tkanki nerwowej ; może jednak 
istnieć synaereza tej tkanki, która jednak jako pewien stan ‚in potentia” 
nie daje się żadną miarą określić morfologicznie. 


Niezwykle oryginalne, acz teoretyczne, koncepcje Braunmihla 
skłoniły mnie do zajęcia się tym zagadnieniem na kobierzyńskim materiale 
porażenia postępującego (p. p.). Przebadałem ogółem 40 przypadków, które 
poza zwykłymi metodami poddano specjalnie barwieniom metodami 
Bielschowskyego i Braunmiihl’a. Bloczki do tych barwień ` 
wykrawywano z nast. okolic: gyri orbitales dextri eż sin., gyri recti dert, 


) Cyt. wg. Br à u n m üha, 
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et sin., gyri frontales ant. e post. ambilat. w górnej trzeciej przebiegu, gy- 
ri limbici ambilat. w połowie przebiegu, biegun skroniowy obustr., gyri 
tempor, I. et II. dextr. gyrus temporooccipit. sin., biegun potyliczny obustr., 
wyspai przednia część striatum obustr., nuclei periventricul. obustr., sub- 
stantia nigra i nucleus ruber, możliwie obustr., corpora quadrigemina (część 
środkowa) i rdzeń przedłużony na wysokości najsilniejszego rozwoju 
oliwek. 


Ze zmian, które maja według Braun miiih l’a dowodzić istnienia 
mechanizmów synaeretycznych i hystaeretycznych, najczęściej istniały 
` alzheimerowskie zmiany włókienek śródkomórkowych (zm. alzh.), spotka- 
łem je bowiem w 30 przypadkach. Widziałem je przede wszystkim w okoli- 
cach, w których proces paralityczny zwykle dominuje: w części czołowej, 
ciemieniowej i skroniowej przedniej i w wyspie; w innych okolicach spo- 
strzegano je jedynie sporadycznie. Aczkolwiek nie w każdym badanym 
preparacie można było doszukać się zm. alzh., to jednak w każdej kostce 
było kilka preparatów, w których zmiany te spostrzegano, a w niektórych 
preparatach widziano je kilkakrotnie. Stosunek tych zmian do ogólnego 
obrazu histopatologicznego nie ujawnił się w sposób jednolity. Zm. alzh. 
 spostrzegałem zarówno w okolicach, w których proces zapalny przeważał 
nad zwyrodnieniowym, jak i w innych gdzie było odwrotnie. Zarówno 
w okolicy naczyć wydatnie nacieczonych, jak też i obok naczyń zupełnie pra- 
wie pozbawionych nacieków spostrzegałem sporadyczne komórki ze zm. 
alzh. Częściej nieco niż gdzieindziej znajdowałem zm. alzh. w mózgach 
z licznymi grudkami starezymi oraz kilakami(3 przypadki) czy gruźlicza- 
kami (4 przypadki). Zm. alzh. były w bezpośrednim sąsiedztwie grudek 
starczych liczniejsze, podczas gdy ich ilościowe nasilenie się wokół kilaków 
i gruźliczaków spostrzegało się dopiero w pewnej od nich odległości. Poza 
wspomnianymi okolicami spostrzegano zm. alzh. rzadziej, najtrudniej by- 
ło je odszukać w preparatach z móżdżku i rdzenia przedłużonego, w każdej 
z tych okolic odnalazłem jedynie po trzy egzemplarze tych zmian. Poszuki- 
wania, dajace się tylko w niektórych kostkach przeprowadzić, nad stosun- 
kiem zm. alzh. do spirochet (barwionych met. Kanzler-Kuf sa) 
miały wnik ujemny. P 


Inne morfologiczne dowody na istnienie zespolöw synaeretyeznych ezy hy- 
Staeretycznych były juz w badanych mözgach znacznie mniej liczne. Włó- 
kna osiowe pozakomérkowe były sporadycznie zgrubiałe, często postrzępio- 
ne pendzlowato i — co ma być według Br a u n m üh l'a znamienne — 
dość często zgrubione kolbowato. W 12 mózgach spostrzegałem podrażnie- 
nie pierwotne komórek. W niewielu jedynie mózgach (7) znalazłem zwy- 
rodnienie wodniczkowo-ziarniste, w 19 natomiast mózgach istniał stan gąb- 
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. 
czasty. Z tego w 17 przypadkach towarzyszył on wydatnym reakcjom za- 

palnym z dużą wypociną naczyniową, a jedynie w dwu przypadkach zniia- 

ny zwyrodnieniowe przeważały w miejscach z tym stanem nad sprawą za- 

palną. Stosunek wspomnianych zmian do procesu anatomicznego nie 

kształtował się (poza wspomnianym gabezastym) jednolicie. Istniały one 

zarówno w okolicach czy w mózgach z przewagą sprawy zwyrodnieniowej, 

lecz były też obecne — i to może nawet w większości przypadków — i tam 

gdzie proces zapalny przebiegał bardzo gwałtownie. Stosunki poszczegól-- 
nych zmian synaeretyeznych czy hystaeretycznych pomiędzy sobą nie były 

też jasne. Najczęściej spotykano zm. alzh., siła rzeczy więc inen zmiany spo- 

strzegano w mózgach, gdzie zm. alzh. były obecne; były jednakowoż takie 

mózgi, w których przy nieobecności zm. alzh. spostrzegano inne zmiany. 

Szczególnie stanowi gąbczastemu nie towarzyszyły inne zmiany. 


W 6 mózgach nie spostrzeżono żadnych zmian, które Braunmiihi 
odnosi do opisanych zespołów fizykochemicznych. Nie tworzą one jednak 
jednolitej grupy. Klinicznie sa to przeważnie (cztery przypadki) p. p., idą- 
ce bardzo wolno; w obiawach przyżyciowych nie spotykało się zaostrzeń 
ani nagłych ataków ani stanów padaczkowych. Trzy z nich zjawiły się 
w Zakładzie po dłuższej remisji. W dwu dalszych przypadkach proces ła- 
godny zaostrzył się nagle i chorzy zmarli po licznych gwałtownych sta- 
nach padaczkowych. Obrazy histopatologiczne były zupełnie różnorodne. 

Rozpatrzenie tezy Braunmühla umożliwi analiza stosunku pro- 
cesu zapalnego do opisanych zmian jakoteż do sprawy zwyrodnieniowej 
obecnej w wiekszym lub mniejszym nasileniu w każdym przypadku p. p. 
Jeśli opisane zmiany, obecne w naszym materiale mają być dowodem istnie- 
nia specjalnego procesu fizykochemicznego, to proces ten można przyjąć 
dla naszych mózgów; staję tutaj na stanowisku B ra u n müh l’a bez 
dociekania, w jaki sposób możliwe jest przejście od tych zmian fizykoche- 
micznych do danych obrazów komórkowych. Umiejscowienie się tych zmian 
nie jest jednolite, przeważnie jednak występują one w okolicach z nasilo- 
inym procesem „zapalnym; świadczy to o istotnym związku pomiędzy tymi 
zmianami, a sprawą zapalną. Obecność tych zmian w procesie przede wszy- 
stkim zwyrodnieniowym nie jest tak częsta, poza tym rownowaza ja takie 
obrazy, w których przy braku procesu zapalnego, a obecności zwyrodnie- 
nia, nie ma zmian, dających się odnieść do zepołów fizykochemicznych ; 
nie można więc z nich wnioskować o specjalnym ,,powinowactwie” procesu 
Zwyrodnieniowego do opisanych zmian. Jak wiadomo, Braunmiihl 
starał się dowieść pierwotności zmian zwyrodnieniowych w opisywanym 
przypadku lissauerowskiej postaci p. p. i rozszerzyć to podjęcie pierwotności 
ną cały przebieg p. p. Owa skłonność do zwyrodnienia, ujawniona fizyko- 
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chemicznie, byłaby podłożem, na którym dopiero później rozwija się spra- 
wa zapalna paralityczna, mielibyśmy więc zapalenie nadbudowane na sy- 
 naerezę. Gdyby ta jednak była pierwotną powinniśmy ją stale spotykać, | 
` bez względu na nasilenie się procesu zapalnego. A choć znajduje Br a- 
un mühl i tu wyjście, dowodząc że brak obrazów anatomicznych 
nie świadczy o braku synaerezy, a jedynie o synaerezie z niedość daleko 
posuniętą hystaerezą (jedynie uchwytną mikroskopowo), to jednak nasuwa 
się nadal kilka wątpliwości. Wszystkie opisane przypadki p. p. przechodzi- 
ły jeden raz lub kilkakrotnie leczenie zimnieą, które albo nie dało wyniku 
albo też nieznaczną tylko poprawę. Przyjawszy za B r a u n m üh lem, 
ze przebiegi synaeretyczne w mözgu sa w pewnej mierze odwracalne i ze 
stworzenie nowego zapalenia — leczniczego — stwarza pomyślne warunki 
do odwrécénia biegu hystaerezy, — musi sie dla przypadków p. p., w któ- 
rych leczenie zawiodło, wysnuć wniosek, że przebieg fizykochemiczny nie 
tylko nie uległ zahamowaniu, ale nawet kroczy nadal ku nieodwołalnemu 
stanowi końcowemu, jakim jest ostateczna hystaereza tkanki mózgowej. 
Powinniśmy więc tu mieć dowody istnienia tego przebiegu, dla takich bo- 
wiem przypadków, nie może mieć miejsca twierdzenie, że istnieje przebieg, 
ale bez jeszcze uchwytnych cech morfologicznych. A właśnie mamy przypad- 
ki p. p. z ujemnym wynikiem leczenia, w których istnieje silny proces za-. 
palmy i zwyrodnieniowy lub jeden z obu bez zmian, mających dowodzić 
istnienia synaerezy czy hystaerezy. Analiza naszych przypadków nie pozwa- 
la więc na odpowiedź pozytywną w sprawie zależności przebiegu synaere- 
tycznego od spraw zwyrodnieniowych ani na potwierdzenie pierwotności 
zwyrodnienia. Zresztą i Hallervorden znalazł*) w materiale 
_ encefalitycznym zm. alzh. i w mózgach dziecięcych, w których trudno przy- 
jaé pierwotność zmian zwyrodnieniowych (obecnych w opisanych przez nie- 
go mózgach w korze i istocie czarnej). Czy powoływanie się na jeden lub 
więcej przypadków p. p. z przewagą zmian zwyrodnieniowych, w pokre- 
wieństwie których rozwinęły się czyste schorzenia zwyrodnieniowe (Pick, 
Alzheimer) na dowód pewnej rodzinnej skłonności do zwyrodnień, 
na które się nakłada dopiero proces zewnątrzpochodny — może wystarczyć 
do rozstrzygania, czy tylko stawiania hipotez o znaczeniu zwyrodnienia 
dla procesu metakiłowego, trudno rozstrzygnąć. W każdym razie z obra- 
zów mikroskopowych potwierdzającej odpowiedzi na te koncepcje, usiłu- 
jące w nowej postaci przywrócić starą tezę o paralyticus natus, nie można 
dać w żaden sposób. Wiemy dzisiaj dobrze o tym, że skłonność do zapalenia 
na p. p. jest wrodzona i jak tego uczą doświadczenia Meggendor- 


"H Hallervorden: Klin. Woch. 1934 I, 
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W sprawie synaerezy i hystaerezy 


fera czy Schultza jest najprawdopodobniej dziedziczna (przy- 
czem dziedziczy się specjalna uraźność układu nerwowego: wzrost w rodzi- 
nach paralityków ilość przypadków krwotoków mózgowych, rozmiękczeń 

mózgu, bardzo ciężkie reakcje na urazy czaszki itp.), niestety, nie ma ża- ` 
dnych dowodów na to, by uraźność ta była określonej natury fizykoche- 
micznej ; aczkolwiek sama koncepcja jest wielce pociągająca, to w prepa- 
racie histologicznym odpowiedzi na nia nie możemy znaleźć, S 

Nalezy jednak podkreslié obiektywnie, ze material opisany poprzednio : 
jest zebrany jednostronnie. Składa sie on bowiem z p. p., które doprowa- 
dziły do zgonu po długim trwaniu wyniszczającej choroby, opornej na le- 
czenie gorączkowe i swoiste, a w obrazie mikroskopowym dało daleko po- 
sunięte zmiany chorobowe. Być może, że zbadanie paralityków, którzy 
zmarli na jakieś przypadkowe choroby w okresie remisji lub też chorych 
w pierwszych okresach choroby, czy w końcu — jak tego domaga się 
Braun m üh | — chorych na kite w jakimkolwiek jej okresie bez obja- 
wów ze strony układu nerwowego, pozwoli na bardziej pozytywne usto- ` 
sunkowanie sie do hipotez Braun mii h l’a. 

Streszczenie: Zbadano 40 przypadkôw p. p. celem skontrolowa- 
nia tez Braunmühl’a o istnieniu zespołu synaeretycznego i hystae- 
retycznego w układzie nerwowym. Zmiany morfologiczne, przemawiajace 
według Braunmiihla za tymi zespołami istniały w 34 mözgach, 
przy czym najczęściej występowały alzheimerowskie zmiany włókienek 
śródkomórkowych. Rozważenie tych zmian w odniesieniu do zespołów zwy- 
rodnieniowych i zapalnych dowodzi, że nie można żadną miara zajaé po- 
zytywnego stanowiska wobec tez, według których pierwotną zmiana by- 
łoby zwyrodnienie tkanki, na które dopiero nakłada się sprawa zapalna. 
Być może, że winę tego ponosi jednostronny dobór materiału. : 


7, pracowni naukowej Szpitala Pañstwowego dla psychieznie chorych w Tworkach. 


PLAMICA MóZGU *) (6 mikrofotografii). 


podał 


„ZYGMUNT MESSING. 
prosektor szpitala. 


Pod mianem plamicy mózgu — niem. Hirnpurpura — rozumimy 
(Schmidt) obecnie to, co dawniej nazywano Encephalitis haemorrha- 
gica. Alpers twierdzi, że chodzi tu o liczne pierwotne okołonaczynio- 
we martwice; palisadowo ułożone komórki na obwodzie środkowej nekrozy 
są komórkami gleju skąpodrzewiastego. Przekrój mózgu, istoty białej, bądź 
szarej i prążkowia jest upstrzony drobnymi plamkami krwawymi, jakby 
śladami od ukaszeń pcheł. Strumieniami wody plamek tych zmyć nie można. 

Plamica mózgu niema jednolitej etiologii. Zdarza się na tle mechanicz- 
nych zaburzeń krążenia, np. w zakrzepach zatok żylnych lub żył mózgo- 
wych. W następstwie urazów plamica ogranicza się do pewnych odcinków 
szarej istoty kory. Przeważnie jednak plamica towarzyszy chorobom krwi, 
zatruciom i zakażeniom. Najczęściej umiejscawia się w spoidle wielkim 
i w istocie białej półkul w sasiedztwie komór. Zmian organicznych w ścia- 
"nach naczyń nie stwierdza się, zmiany są czynnościowe, w. sensie R ic- 
kera. Jako okres wstępny znajdowano rozszerzenie naczyń, które wtedy 
były przepełnione leukocytami, bądź krwinkami czerwonymi. ` 

Plamica mózgu jest często podłożem anatomicznym psychozy sympto- 
matycznej w przebiegu róży, posocznicy i innych chorób zakaźnych. 


"48-letnia wdowa, matka 5-ciorga dzieci, zawsze zdrowa, zachorowała nagle. Dwa 
tygodnie przed przybyciem do szpitala dostała ostrego szału, zaczęła grozić, że poza: 
rzyna dzieci; mówiła niedorzecznie, uciekała z domu, była bardzo hałaśliwa, rozmawia- 
ła sama z soba, robiła wrażenie, że halucynuje, mówiła, że diabeł idzie, przestała zu: 
pełnie spać, od 10 dni nie przyjmowała pokarmów. Czy gorączkowała w domu, nie 
wiadomo. 

W czasie przyjęcia do szpitala chora była bardzo ruchliwa, coś szeptem mówiła, na 
pytania nie odpowiadała. Była bardzo brudna. Usta zasinione i spieczone, Wyraźna 
duszność. Tętno bardzo przyspieszone ‘(150 na 1’), nitkowate. 


1) Pokaz preparatów mikroskopowych. Posiedzenie Tow. Psychj. Polskiego, oddział 
Warsz., dn. 11 marca 1986 r. 
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W szpitalu: Ciepłota ciała 37,1° do 37,6”. Powieki zaropiałe, wargi spieczone. Dziasla, 
gardziel i język są suche. Na goleniach skaleczenia. Na krzyżu i pośladkach odleżyny. 
Oddech charczacy. W płucach, o ile można zbadać, nic szczególnego. Tony serca bar- 


~ dzo głuche. Tętno nie wyczuwalne. Źrenice nierówne. Nie można zbadać reakcji na świa- 


tło, Z trudnością przełyka nawet płyny. Chora kręci się na łóku, wymachując rękami 
i poruszając nogami, Coś do siebie szepcze, Kontaktu z chorą nawiązać nie sposób hn: 
ra zanieczyszcza sie moczem. Przy stopniowo marastającym upadku działalności serca 
chora zmarła, po dwudniowym pobycie w szpitalu. 


Rozpozanie anatomo-patologiczne: Haemornhagiae subdurales. Hae- 
morrhagiae miliares substantiae albae cerebri. Hyperaemia meningum et 


cerebri. Myodegeneratio cordis. Hypertrophia thyreoideae. Obfuscatio pa- 


renchymatosa organorum internorum. 


Badanie mikroskopowe. 

Opony miękkie saprzekrowione. Pod naczyniówką wybroczyny, 
zwłaszcza w głębi rowków. Tu i owdzie wzdłuż naczyń drążą wgłąb mózgu 
wyborczyny ; o ile są duże, to wywołują rozmiękanie tkanki (ryc. 1). Opony 
są nacieczone limfocytami, oraz przebojone cieczą obrzękową z ziarnami 
barwika krwiopochodnego i ciałkami zkrobiowatymi. 

W korze płatów czołowych małe naczynia są rozsze- 
rzone i przepełnione krwia. Zdarzają się wybroczyny i obok nich rozluźnie- 
nie tkanki i skupienia komórek jednojadrzastych. Istota biała podkorowa 
jest silniej przekrwiona, niż kora. 

Kora płatów ciemieniowych obrzekla. Znajdują sie 
tu liczne naczynia włosowate, przepełnione krwią bez widocznych uszko- 
dzeń ich ściany, a w ich otoczeniu — wybroczyny. W podkorowej istocie 
białej znajdują się duże okrągłe lub owalne wylewy krwawe (ryc. 2). 

W środku takiej wybroczyny widać rozpadające się masy, jednolite, bar- 
wiące się sudanem III na żółto, otoczone palisadowo ułożonemi komórkami 
(ryc. 3), częściowo ziarnistemi z kropelkami tłuszczu. Wzdłuż naczyć wło- 


sowatych rzekome nacieki (ryc. 4). Nieliczne grudki glejowe. 


Komórki zwojowe kory mózgowej są małe, jednoli- 
cie barwią się, mają jadra ciemne, niektóre są stłuszczone. Zdarzają się 
miejsca pozbawione komórek zwojowych. 

Barwienie włókien rdzennych sposobem, Spielmeyer 
wykazuje ogniskowa ich demyelinizacje (ryc. 5), przypominajaca ae 
Ww stwardnieniu wieloogniskowym mózgu i rdzenia. Pońadto w korze, 
w miejscach o bardzo silnem przekrwieniu włókna rdzenne są zniszczone 
(ryc. 6). 

W śródmóżdżu i moście wybitne SOINS i dość liczne 
wybroczyny. 

Istota czarna niezmieniona. 
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Mamy tu do ezynienia ze stanem majaczeniowym w przebiegu zakazenia 
niedajacego się bliżej określić. Podlozem anatomicznym w danym przy- 
padku jest plamica mózgu. W obrazie histologicznym na pierwszy plan wy- 
stępują tu wybitne zmiany naczyniowe. Pominawszy jednak wybroczyny 
i rozmiękczenia, obraz histologiczny bardzo przypomina obrazy widziane 
przeze mnie i kol. Han delsmana w szeregu przypadków za- 
burzeń psychicznych o przebiegu bądź ostrym, bądź podostrym, nawet prze- 
wlekłym. Wszystkie te przypadki cechują się obronnym odczynem gleju 
przeważnie w istocie białej mózgu,w innych — przy charakterystyeznej 
odporności wypustek osiowych — następuje równocześnie mniejsza lub 
większa demyelinizacja (scl. mult., anaemia pernic.). Przypadki te wy- 
odrebnilismy ze względu na zmiany mózgu, jako encefalozy psy- 
chotyezne (opierajac sie na pewnej analogii zmian w rdzeniu t. zw. mye- 
lozie). Na obraz histologiezny encefalozy sklada sie: ogölne przekrwienie ~ 
osrodkowego ukladu nerwowego, niecharakterystyezne zmiany komörek 
zwojowych, rzekome nacieki okołonaczyniowe i ogniska demyelinizacyjne, 
przypominające ogniska w rozsianym stwardnieniu mózgu i rdzenia, przy 
czym sprawa umiejscawia się przeważnie w istocie białej podkorowej. 
W pewnej liczbie przypadków (według Marchan d'a i C o ur- 
toisa w 10% ich przypadków encephalitis psychotica) zmiany naczy- 
niowe nasilają sie do tego stopnia, iż występuje t. zw. plamica mózgu. Sa- 
dzę,że i plamicę mózgu można zaliezyé do ence 
Fal'0 
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OBJAŚNIENIE RYCIN. 


Ryciny przedstawiają mikrofotografie z preparatów, barwionych hematoksylina — 
eozyna (1, 2 i 4), sposobem Nissla (3) i Weigerta-Pala (5 i6), wy- 
konane periplanatem 8 i objektywami 1 (5), 3 (1, 2 i 6) i 7 (3 i 4). 
Ryc. 1. Przekrwione opony miękkie (op), wybroczyny (w) przechodzą na miąższ, 
pie niszcząc go. e 

Ryc. 2, W podkorowej istocie białej okrągłe wybroczyny (w) ze środkiem nekrotycz- 

nym (n). 
Ryc. 8. Środek nekrotyczny (n), otoczony komórkami palisadowo (p) ułożonymi. 

Ryc. 4. Rzekomy nacisk (rz. n.) wzdłuż naczynia w istocie podkorowej. 

Ryc. 5. Wyświetlenie (d), przypominające ognisko rozsianego stwardnienia. Naczynie 

(n) przepełnione krwią. 
Ryc. 6. Zniszczenie włókien rdzennych w okolicy silnie przekrwionej. 


Ryc. 2. 


Ryc. 1. 


Ryc. 4. 


Ryc. 3, 


6. 


Ryc. 


Ryc. 5. 


Z Oddzialu Choröb Nerwowych 6 Szpit. Okreg. we Lwowie. 


ZESPÓŁ OBJAWÓW POZAPIRAMIDOWYCH PO PORAZENIU 
. PIORUNEM. *) 


podał 
GODFRYD KACZANOWSKI. 


Chory kan. B., lat 35, 10 lipca b .r. uległ porażeniu piorunem. Piorun 
uderzył go w czasie przeprowadzania koni z pojenia do stajni. Chory ciag- 
mal konie za łańcuch prawą ręką, a lewy: bok miał wysunięty naprzód. Na-. 
gle ujrzał dookoła ogień i upadł nieprzytomny. Lekarz, który go widział 
w godzinę po wypadku, podaje, że chory był zamroczony, niezupełnie zo- 
rientowany co do miejsca i czasu, zachowywał się niespokojnie, miał nie- 
pamięć wsteczną. Obiektywnie stwierdził drżenie rąk i nóg, twarz zaczer- 
wienioną, spojówki przekrwione, na skórze brzucha dość rozległy rumień 
z otarciem powierzchniowych warstw naskórka. 

Objawy powyższe ną drugi dzień prawie zupełnie ustąpiły, utrzymywał 
się tylko ból głowy i pieczenie skóry brzucha. Po kilku dniach chory zo- 
stał wypisany z izby chorych i przez miesiąc, aż do przybycia do szpitala, 
pelnit służbę, czuł się jednak źle i wszystko, go bolało, głównie głowa i le- 
wy bok. W tym czasie rzekomo kilkakrotnie mdlał. 

Dawniej nigdy na nic nie chorował, zawsze był „wesołym chłopakiem”. 
Tylko w kilka miesięcy przed wcieleniem do.wojska został schwycony 
w tryby maszyny i doznał odcięcie lewego jądra; od tego czasu libido 
i potencja są obniżone. Z wywiadów rodzinnych warto zanotować, że oj- 
ciec chorego, gdy zachorował na jakiś rzekomo nieuleczalny guz za 
uchem, nie chcąc być ciężarem dla rodziny, wyszedł boso na silny mróz, 
w tym celu, żeby ze sobą skończyć; zaziębił się przy tym tak silnie, że 
po kilku dniach zmarł. 

Do szpitala chory przybył 8 sierpnia b. r. z powodu bólu głowy i lewe- 
go boku, poza tym skarżył się, że źle słyszy. 


‘) Przypadek demonstrowany na posiedzeniu Sekcji Lwowskiej Polsk, Tow. Neu- 
rolog. dn. 24 listop. 36 r. 
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Przedmiotowo stwierdziłem: na skórze klatki piersiowej poniżej serca, 
ślady po uszkodzeniu naskórka piorunem w postaci kilku nieregularnych 
smug brunatnawych. Cera bardzo blada. Maskowatość twarzy, brak mi- 
miki. Czaszka cała bolesna na opukiwanie, głównie w okolicy czołowej, 
również punkty wyjścia nerwu trójdzielczego bolesne na ucisk. Źrenica 
prawa nieco większa od lewej, na światło i przystosowanie obie reagują. 
Oczopląs poziomu przy patrzeniu w bok, zwłaszcza w lewo. Napięcie mięś- 
niowe wzmożone, zwłaszcza w p. k. g.,w której występuje również objaw 
koła zębatego. Objawów uszkodzenia dróg piramidowych nie było. Czucie 
powierzchowne obniżone w całej lewej połowie ciała. Znaczne spowolnienie 
wszystkich ruchów. Postawa niezgrabna, lekko pochylona ku przodowi. 
Tętno 56 na 1 min. 

W kilka dni po przyjęciu 50 szpitala chory ,,zemdlat’, a raczej z opisu 
siostry wydaje się, że nagle zasnął i w pół godziny później obudził się 
bez dolegliwości. Zrobiłem mu nakłucie lędźwiowe w pozycji leżącej; płyn 
mózgowo - rdzeniowy był jasny, przezroczysty, wypływał pod nieco wzmo- 
zonym ciśnieniem. Bezpośrednio po nakłuciu chory zapadł w głęboki sen, 
z którego w żaden sposób nie można go było obudzić. źrenice przytem 
dobrze reagowały, na bodźce bólowe chory również reagował. Chwilami 
występowały drżenie pr. k. d. i typowe ruchy atetotyczne ze strony pal- 
ców, pr. dłoni. Tętno było 48 — 52 na 1 min.\ miarowe. Sen trwał około 2 
godzin, gdy się obudził, skarzył się tylko na bóle w krzyżach. Po połu- 
dniu zapadał znowu kilkakrotnie w podobne stany narkoleptyczne, lecz 
łatwiej było go obudzić. W nocy zrywał się z łóżka. Przez następne dnie . 
prawie stale spał, za to w nocy zrywał się, wypadał z łóżka, trzeba było 
_ go pilnować. Senność w ciągu dnia i niepokój w nocy trwały około 2-ch 
tygodni, poczym stopniowo ustępowały.Stale skarżył się na bóle kłujące 
i piekące w lewym boku. Kilkakrotne badania internistyczne, oraz wszy- 
stkie przeprowadzone badania laboratoryjne, nie wykazały żadnych od- 
chyleń od normy. Badanie otolaryngologiczne stwierdziło upośledzenie 
słuchu centralnego pochodzenia na ucho prawe; badanie okulistyczne wy- 
kazało znaczną niezborność krotkowzroczna, oraz zmiany zanikowe 
w plamkach żółtych obu oczu. Chorego próbowałem leczyć najrozmaitszy- 
‚mi środkami; dostawał więc: skopolaminę, potym glukozę i urotropinę 
dożylnie, przez pewien czas brał salicyl ze względu na bóle w lewym bo- 
ku, następnie dostawał wapno dożylnie i jontoforezę w okolicy dokuczli- 
wych bólów. Poza tym próbowałem stosować strychninę, jednak zaraz 
pierwszy zastrzyk 0.001 spowodował znowu jednorazowy napad narko- 
leptyczny po blisko trzytygodniowym ustaniu tych napadów. 

Stan chorego w czasie czteromiesięcznego pobytu w szpitalu powoli się 

polepszał. Objawy, stwierdzone na początku pobytu, prawie wszystkie, 
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ustąpiły. Pozostało tylko lekkie wzmożenie napięcia mięśniowego w pr. 
k. g., maskowatość twarzy, lekki ślad oczoplasu, oraz bolesność uciskowa 
i samoistna nadbrzusza i okolicy poniżej serca. 


Analizując przedstawiony obraz chorobowy, widzimy, że obok objawów 
częściej opisywanych w porażeniu piorunem, jak upośledzenie słuchu, 
oczoplas, hypestezja połowicza, zwolnienie tętna, na pierwszy plan wy- 
suwają się objawy pozapiramidowe, a mianowicie: brak mimiki, mowa 
o odcieniu polilalicznym, sztywność mięśniowa i wzmożenie odruchów an- 
tagonistycznych, stany narkoleptyczne, drżenie i ruchy atetotyczne, któ- 
re wystąpiły po nakłuciu lędźwiowym i w czasie stanu narkoleptycznego, 
oraz zaburzenia snu, odwrócenie naprzemienności snu i czuwania w ten 
sposób, że w ciągu dnia spał, a w! nocy zrywał się z łóżka i był niespokoj- 
ny. Otóż zespół objawów pozapiramidowych po rażeniu piorunem należy 
do rzadkości. ` ; 

W literaturze, w której zresztą skrzętnie publikuje się wszystkie przy- 
padki uszkodzeń organicznych po urazach elektrycznych lub rażeniu pio- 
runem, opisane sa dotychczas tylko trzy przypadki, podobne do mojego, 
wszystkie trzy dotyczą uszkodzeń prądem elektrycznym. W pierwszym 
"przypadku Crouzona, Chavanyego i-Martina wysta- 
piły ruchy choreo-atetotyczne k. k. pr., w drugim przypadku S. L ö- 
w en s de in a również atetoza l. k. d., w trzecim przypadku Bian- 
ch ie go drżenie lewostronne, które przeszło w paralysis agitans. 
W żadnym z tych trzech przypadków nie bylo stanów narkoleptycznych, 
jak u mojego chorego. 


Patogeneza uszkodzeń po rażeniu prądem lub piorunem wydaje sig 
obecnie być jasną. Do jej ustalenia przyczyniły sie głównie prace P a n- 
sego, Löwensteinma i Mendla, oraz przede wszystkim 
ostatnia praca Bin 8. e da w D. Zsch. f. Nervenheilkunde z lipca 
br 

Wymienieni autorzy wykazali, ze prad elektryczny w ustroju zywym 
Przewodzony jest za pomoca krwi, poniewaz krew jest w ustroju najle- 
‚pszym przewodnikiem, dopiero na drugim miejscu stoi tkanka nerwowa. 
„ Wskutek tego dochodzi do uszkodzenia ścian naczyń krwionośnych, które 
miejscami pękają i powodują wylewy krwawe, lub przynajmniej wybro- 
czyny. Tym można sobie wytłumaczyć rozsiane powstawanie uszkodzeń, 
oraz cofanie się po pewnym czasie większości objawów chorobowych. Po- 
Za tym jednak, razem ze ścianką naczyniową ulegają uszkodzeniu leżące 
„ w niej włókna wegetatywnego układu nerwowego. Uszkodzenie tych włó- 

_kien powoduje specjalne zaniki miesniowo - kostne, odrebne zupelnie od 
… zamików rdzeniowych lub nerwowych, oraz zaburzenia naczyniowe i czu- 
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ciowe, zbliżone do t. zw. zmian fizjopatycznych. U mojego chorego tymi 
zmianami wegetatywnymi tłumaczę uporczywe, kłujące i piekące bóle 
w. lewym boku w okolicy uderzenia pioruna. 

Stwierdzono, że nie każdy ustrój ludzki jednako reaguje na prąd elek- 
tryczny. Mianowicie człowiek całkowicie zdrowy, o sprawnym układzie 
wegetatywno - naczyniowym i dobrze funkcjonującej psychice, wytrzy- 
muje bez szkody dla zdrowia prąd o znacznie większym napięciu i natę- 
zeniu, niż osobnik o chwiejnym systemie wegetatywno - nerwowym. Jest 
to zupełnie zrozumiałe, jeżeli się uwzględni, jaki jest mechanizm powsta- 
wania tych uszkodzeń. U mojego chorego przypuszczam, że układ wege- 
tatywno - naczyniowy przed wypadkiem nie był pełnowartościowy. Mia- 
nowicie przyjmuję pewne obciążenie dziedziczne, ponieważ ojciec zdradzał 
cechy psycho-patologiczne i poza tym ucięcie lewego jądra wskutek 
wspomnianego wypadku musiało naruszyć równowagę hormonalną i tą 
drogą ujemnie wpłynąć na układ współczulny. Są to może współczynniki, 
które umożliwiły tak stosunkowo rozległe i ciężkie uszkodzenia układu 
nerwowego. 


PIŚMIENNICTWO. 


Bingel — D. Zschr. f. Nervenh. t. 141. z. 1 i 2, 1936 r. Löwenstein à Mendel — D. 
Zschr. f. Nervenh. t. 125; 1982 r. Panse — Mschr. Psych. 59; 1925 r. Simons — 
Zbl. Neur. 48 — 732; 1928 r. Naville — Revue Neur. 1931/11. 466. Sterling — Neu- 
rologia Polska 1917. t. V. z. 1. 


Szpital Ubezsp. Społ, im. Prof. Prez. I. Mościckiego w Łodzi. 
Oddział Neurologiczny — Ord. —Prof, Dr. Wł, Dzierżyński. 


ZANIK OLIWKOWO - MOSTOWO - M6ZDZKOWY. 


podał 
MIECZYSŁAW KRZEMIŃSKI. 


Od czasu wyodrębnienia zespołu oliwkowo-mostowo-móżdżkowego, jako 
jednostki nozologicznej przez Dejerina i Thomasa upłynę- 
ło 36 lat — a opisywane w międzyczasie w literaturze przypadki, jako za- 
nik oliwko-mostowo-móżdżkowy — zwykle odbiegały od klasycznego opisu, 
czyto wskutek dodatkowych zmian anatomo-patologicznych w rdzeniu, ją- 
drach podstawy mózgu, czy też z powodu nieco odmiennej symptomatologii. 

Symptomatologia tego zespołu w tym czasie znacznie wzbogaciła się przez 
zwrócenie uwagi szkoły francuskiej, a przede wszystkim Guillain’a 
na zjawiska ruchów mimowolnych, charakteru pozapiramidowego i zmiany 
w napieciu mięśni. 

Wyodrębnienie zaniku oliw.-most.-móżdź. z pośród grupy schorzeń here- 
do-ataktycznych typu móżdżkowego i choroby Friedreich’a- znaj- 
duje swoje uzasadnienie w stwierdzeniu: a) braku cech rodzinno-dzie- 
dzicznych, b) późnym występowaniu schorzenia, zwykle po 50 roku życia, 
c) charakterystycznych zmianach anatomo-patologicznych. 

Przebieg schorzenia jest powolny, długotrwały, postępujący. Ujawnie- 
nie się tego procesu chorobowego prawdopodobnie stoi w związku z działa- 
niem czynników toksyczno-infekcyjnych różnego rodzaju na zespół dróg 
anatomicznie skojarzonych ze sobą, a w rozwoju rodzajowym i osobni- 
czym, zajmujących odrębne miejsce, co — być może — jest powodem wy- 
biörezego zaniku dróg oliwkowo-mostowo-móżdźkowych u osobników kon- 
Stytucjonalnie mniej odpornych. 

Obraz kliniczny, w myśl klasycznego opisu Dejerin’a jest naste- 
pujący: objawy początkowe zjawiają się pod postacią szybkiego wyczerpy- 
Wania sie w pracy i przy chodzeniu. Stopniowo nasilaja sie zaburzenia 
równowagi typu mézdzkowego. Osobnik chodzi na szerokiej podstawie, 
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drobnemi krokami, nieco się zatacza i chwieje, jednak wychylenia są nie- 
znaczne, a kierunek ich nie jest stały. W pozycji Romberga objawy wzma- 
gaja się tylko w stopniu nieznacznym. Mowa jest zwolniona, monotonna, 
czasem zacinająca się. Siła mięśniowa, czucie wszystkich rodzajów jest do- 
brze zachowane. Na kończynach dolnych stwierdza się dysmetrię i atak- 
sję. Odruchy ścięgniste są wzmożone. W kończynach g. zaburzenia atak- 
tyczne zjawiają się tylko w pewnych warunkach i niezawsze są stwier- 
dzalne. Mimika twarzy — uboga. W miarę postępu choroby stwierdza się 
upośledzenie władz umysłowych aż do stopnia wyraźnego psychicznego 
zniedołężnienia. Zaburzenia równowagi i chodu w końcowym okresie są tak 
znaczne, że chory zmuszony jest leżeć w łóżku, a zwykle dodatkowe za- 
każenie przyśpiesza niepomyślne zejście. Do tego symptomatologicznego opi- 
su należy dodać występujące w rozwiniętym obrazie chorobowym ruchy 
mimowolne, oraz zmiany w napięciu mięśni, co podkreślił Guillain, 
analizując zespoły oliwkowo-mostowo-mözdzkowe, a co zostało również 
obserwowane w przebiegu choroby u osobnika, u którego przyżyciowo roz- 
poznawaliśmy zanik oliwkowo-mostowo-móżdżkowy, potwierdzony bada- 
niem histopatologicznym po śmierci. 

Typowy anatomiczny obraz wyżej wymienionego cierpienia charakte- 
ryzuje się przez: a) symetryczny zanik kory przede wszystkim polköl móż- 
dżkowych, a w znacznie mniejszym stopniu robaka i kłaczków, przy wzgle- 
dnie dobrze zachowanych jądrach zębatych i pozostałych szarych jądrach 
móżdżka, b) zanik istoty szarej brzusznej części mostu, oraz zwyrodnie- 
nie zupełne włókien osiowych stąd wychodzących, a biegnących pod nazwa 
środkowej nóżki do móżdżka, w przeciwieństwie do dobrze zachowanych 
nóżek górnych, których włókna osiowe w największej części pochodzą z ja- 
der zębatych, c) daleko posunięty zanik oliwek opuszkowych, jąder istoty 
szarej międzyoliwkowej, oraz jąder łukowatych, d) częściowy zanik włó- 
kien nóżek dolnych. 

Podaję do wiadomości przypadek zaniku oliwkowo-m.m. ze względu na 
rzadkość tego cierpienia, czystość obrazu anatomicznego, oraz zjawienie 
się ruchów mimowolnych o charakterze pozapiramidowym. i 


Wyciąg z Hist. Choroby z dn. 17-III-34. (Posiedzenie Tow. Neurologiez- 
nego w Łodzi). \ 


D. J. — 1. 57, żonaty, 5-ro dzieci zdrowych, w rodzinie bliższej; i dalszej chorób ner- 
wowych nie było, Kila — nie zakażony. Przed 6-ciu laty chorował na wysiękowe zapa- 
lenie opłucnej prawej, od tego czasu czuje się osłabiony, od trzech lat nie pracuje, gdyż 
stopniowo zaczął gorzej chodzić, niepewnie poruszać się, zataczać się, od pół roku za- 
burzenia powyższe wyraźnie nasiliły się. Od kilku tygodni odczuwa zawroty głowy, bez 
bólów, wymiotów i podwójnego widzenia, Wzrok, słuch, powonienie, dobrze zachowane. | 
Mocz i stolec oddaje prawidłowo. 


Z 
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Stan przedmiotowy: Wysoki, miernie odżywiony, Powłoki zewnętrzne o wyglądzie i za- 
barwieniu prawidłowym. W narządach wewnętrznych, poza przytłumieniem wypuku nad 
dolnym płatem płucnym po stronie prawej z tyłu, oraz słaba ruchomością tegoż — 
brak widocznych zmian. Źrenice równe, okrągłe, na Światło, zbieżność, nastawienie 


reagują prawidłowo, Gałki oczne prawidłowo ruchome we wszystkich kierunkach. Oczo-. 


plasu nie stwierdza się. Na dnie oczu brak zmian, Pole widzenia w granicach normy. 
Język prawidłowo ruchomy, stwierdza się drobnofaliste drżenie włókienkowe, bez cech 
zaniku. 

Ubóstwo mimiki. Mowa powolna, czasem zacinająca się. Psychicznie: zwolnienie re- 
akcji psychicznych. Chodzi niepewnie, drobnymi krokami na rozstawionych nieco no- 


gach, kończyny g. sa przygięte w stawach lokciowych — nieznacznie biora udział 
w spółruchach. W pozycji Romberga zarówno przy otwartych jak i zamknię- 


tych oczach zaznaczone chwianie się bez określonego kierunku. i 

K. k. g. g. — umięśnienie i napięcie prawidłowe. Siła, ruchy dowolne — w normie. 
Brak zaburzeń ataktycznych przy próbie palco-nosowej. Diadochokinesis — na ogół 
sprawna. Odruchy $ciegniste, okostnowe — wzmożone, Brzuszne — zachowane. 

K. k. d, d. — Ruchy czynne co do siły i rozmiaru i napięcia mięśni — prawidłowe. 
Wyrazona ataksja i dysmetria — obustronna. Odruchy kolanowe, ze Sciegien Achillesa. 


— wzmożone. Odchyleń w zakresie czucia powierzchownego, głębokiego — nie stwier- 


dza się, Nie stwierdza się również odruchów patologicznych. 

Badania dodatkowe: Nałucie lędźwiowe w pozycji leżącej: Ciśn. pocz.: 20 em”. H:O — 
płyn przejrzysty. Odezyny kiłowe — ujemne. Komórka = 0 w 1 mm" Białka — 0,25%. 
Odczyny globulinowe — ujemne. Odczyn Wassermanna we krwi — ujemny. 
Obraz morfologiczny krwi w norm. Prześwietlenie płuc: stwierdza się stan po przeby- 


tym zapaleniu opłucnej. Mocz: eg 1017. ślad białka i cukru. Urobilinogen — nieco 
wzmożony. Osad — 10 — 15 elukocytów w p/w: częściowo wyługowane i dobrze za- 
chowane pojedyńcze erytrocyty, wałeczków — nie znaleziono. 


Chory po miesięcznym pobycie w szpitalu zostaje wypisany. Po roku wraca na oddział 
chorób nerwowych. W międzyczasie stan ogólny poprawił się o tyle, że chory częścio- 
wo pracował. Obecnie od 2-ch miesiecy] wystapilo znaczne pogorszenie w zakresie chodu, 
intelektu i mowy. 


Badanie przedmiotowe wykazuje dodatkowe zmiany w porównaniu z badaniem ` 


z pierwszego okresu pobytu w szpitalu. Obok nasilonego zniedołężenia umysłowego, 
stwierdza się dotychczas nieobserwowane ruchy mimowolne, zarówno w spokoju jak 
i przy czynnościach zamierzonych w k. k. g. g., o charakterze wahadłowym, przy dasz- 
kowatym ustawieniu palców dłoni i niezmienionym napięciu mięśni. Po trzytygodniowej 
obserwacji tego stanu, przypadkowo dołączają się angina i odoskrzelowe zapalenie płuc 
— powodujące zejście Cl Rozpoznanie kliniezne: — zanik oliwkowo-mostowo- 
móżdżkowy. / 

Badanie histoanato miezne ośrodkowego układu nerwowego 
wykazuje: i ; 

Mozdzek w porównaniu z mózgiem röwnemiernie jest pomniejszony, most i opuszka 
ścieńczałe, wydają się być dłuższe przy normalnym wyglądzie rdzenia. 

Przekroje rdzenia na całej długości. barwione zwykłymi sposobami na myelinę i ko- 
mórki nerwowe, a w szczególności drogi skojarzone z móżdżkiem — zmian nie wykazują. 

Tor domóżdżkowy grzbietowy (F lech siga) jest doprowadzającą, czuciową 
drogą II-go rzędu, którego komórki nerwowe znajdują się w słupach Cla rca po 


tej samej stronie, a zakończenia włókien osiowych w korze górnej części robaka. Tor ` 
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ten nie wykazuje zmian, gdyz istota biala gornego robaka, w przeciwienstwie do zwy- 
rodnien tejze w półkólach mözdzka, jest stosunkowo dobrze zachowana, Do tego rów- 
nież przyczyniają się częściowo dobrze zachowane włókna osiowe toru móżdżkowego 
brzusznego (G o w e r sa), których pewna ilość kończy się również w robaku. 
Pęczki piramidowe, pęczki tylne, jadra Golla i Bur da cha sa dobrze zacho- 


wane. 


Nóżki tylne móżdżka w naszym przypadku sa tylko nieznacznie zmienione i to w czę- 
ści obwodowo-zewnętrznej. Częściowa zmiana nóżek dolnych, które sa drogą przewaz- 
nie doprawadzającą bodźce do módżka tłumaczy się zwyrodnieniem obustronnym oliwek 
opuszkowych, 


W nóżkach dolnych móżdżka obok bowiem włókien osiowych pochodzenia rdzeniowe- 
go, to jest pęczków tylnych Golla i Burdacha, torów Flechsig’a i czę- 
ściowo G o w e r sa, znajdują się nieliczne włókna osiowe, pochodzące z jąder 
Bur d a c ha, przebiegajace przez opuszkę ku przodowi, krzyzujace się, nazwane 
włóknami okrężnemi przednimi, Włókna okrężne tylne, wychodzące również z jąder 
Burda c ha opuszki, przebiegają poprzecznie na jej tylnej powierzchni i biegną 
bezpośrednio do nóżek dolnych. Tory wyżej wymienione w naszym przypadku są dobrze 
widoczne. y 


Jednak oprócz tych włókien składnikiem nóżek dolnych sa również włókna osiowe, 
wychodzące ze znacznie zmienionych w naszym przypadku oliwek opuszkowych i krzy- 
żujące się w linii środkowej, jako tak zwane włókna oliwkowo-móżdżkowe. Sa one 
nieliczne i blade. Włókna powyższe biegna na obwodzie nóżek dolnych, kończąc się czę- 
£ciowo w korze półkul móżdżkowych oraz cdęściowo w jądrach zębatych, 


Oliwki główne, jak również dodatkowe, mają rysunek zatarty, włókna osiowe są 
znacznie przerzedzone i zwyrodniałe, W istocie szarej tych jąder stwierdza się nielicz- 
ne, zniekształcone, abiotroficzne komórki nerwowe — przy wyraźnym wzroście komórek 
glejowych. d 
` Obok zwyrodnienia oliwek opuszkowych, oraz częściowo nóżek dolnych, stwierdza sie 
_ «wyrodnienie i zanik komórek nerwowych i szarej części brzusznej mostu. Powyższe 

komórki nerwowe są początkiem włókien osiowych, krzyżujących się w moście i two- 
yzacych nóżki środkowe móżdżka, 


Istota biała półkul móżdżkowych, która w największej części składa się z włókien 


_ tych nóżek, jest prawie całkowicie zwyrodniała. 


W odróżnieniu od zupełnego zwyrodnienia nóżek środkowych, nóżki górne na prze- 
krojach są dobrze widoczne. Włókna osiowe tych nóżek, drogi odprowadzające bodźce 
z móżdżka, za czynają się w jądrach zębatych, które są prawie niezmienione. Kształt 
jader zębatych, ilość i jakość komórek nerwowych — nie odbiegają od normy — może 
tylkę zewnętrzna warstwa włókien osiowych jest nieco przerzedzona i gorzej barwia- 
ca się. Jądra dodatkowe móżdżka nie wydają się być również zmienione. 


' Kora móżdżka zmieniona jest nierównomiernie, Najwyraźniejsze zmiany symetrycz- 
ne stwierdza się w półkulach móżdżka, zwłaszcza w płatach czworobocznych; przede 
wszystkim dotyczą one komórek P u r k in j eg o, nielicznych, pomniejszonych, 
zniekształeonych, o słabo barwiacym sie jądrze oraz zanikłych i pojedyńczych wy- 
rostkach protóplazmatycznych w warstwie drobinowej. Mniej widoczne są zmiany 
w warstwie ziarnistej, zdaje się jednak, że ilość komórek nerwowych jest pomniej- 
szona, 
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W przeciwieństwie do tych zmian, stosunkowo dobrze zachowana jest kora i włókna 
meylinowe robaka i to w części jego górnej, gorzej w dolnej. Kora i istota biała kłacz- 
ków wygląda zupełnie prawidłowo. | 

Zmian dostrzegalnych histopatologicznych w jądrach czerwonych, podwzgórzowych 
i wzgórzowych nie stwierdza się. d 

Zdaje sie jednak, ze jadra powyzsze sa nieco mniejsze niz w normie. Kory mozgu 
nie badano. 


Wybiórcze i symetryczne zmiany stwierdzone zarówno w korze i isto- 
cie białej półkul móżdżkowych, w moście i opuszce, być może mają swe 
uzasadnienie w rozwoju filo- ontogenetycznym zmienionych składników. 
Półkule móżdżkowe w rozwoju gatunkowym sa tworami w porównaniu 
z robakiem i kłączkami późniejszymi, nieco wyraźniej dopiero zaznaczo- 
nymi u ptaków. Oliwki opuszkowe głównie wykształcają się u ssaków mał-. 
pokształtnych, a najwyższy stopień rozwoju osiągają u człowieka, równo- 
miernie z postępującym rozwojem półkul mézdzkowych i mózgowych. 

Śledząc w rozwoju osobniczym u człowieka procesy myelinizacyjne 
stwierdzamy, że: fiolgentycznie najstarsze twory tj. kłaczki i robak naj- 
wcześniej myelinizują się, następnie kolejno zjawia się myelinizacja dróg S 
błędnikowych, dróg rdzeniowo-móżdżkowych, a na końcu dopiero dróg 
oliwkowo-móżdżkowych i wreszcie mostowo-móżdżkowych. PiE: 

Największe nasilenie stwierdzanych u nas zmian dotyczy tworów filo- 
i ontogenetycznie najmłodszych, t. j. jąder szarych brzusznej części mo- 
stu, nóżek środkowych, oliwek opuszkowych i półkul móżdżkowych. 

Niezmienione prawie jadra móżdżka należą prawie w całości do forma- 
cji filogenetycznie najstarszych, t. j. do robaka i kłaczków. 

Zwykle ruchy mimowolne charakteru pozapiramidowego mają za tło: 
zmiany różnego rodzaju w obrębie jader podstawy, t. j. części wzgórzowej, 
a zwłaszcza podwzgórzowej, przez różnych autorów w różnych miejscach 
` tego dużego obszaru układu nerwowego lokalizowane. 


Na podstawie naszego preparatu anatomo patologicznego zaniku oliw- 
kowo-mostowo-móżdżkowego możemy powiedzieć, że widocznych zmian hi- 
Stopatologieznych w obrębie jąder czerwonych, jąder podwzgórza i wzgó- 
rzą nie stwierdzamy, wydaje się nam jednak, że makroskopowo w całości 
są pomniejszone, 

Nie możemy odpowiedzieć na pytanie, czy i w jakim stopniu zmienio- 
ny jest pęczek główny pokrywy mostu i opuszki, kojarzący między innymi 
Jądra wyżej wymienione z oliwkami opuszkowemi, gdyż miejsce jego prze- 
biegu na preparatach barwionych na myelinę nie wyglada na odbiegające 
od normy. Być może, że ruchy mimowolne obserwowane u naszego chore- 
se, na krótko przed śmiercią, funkcjonalnie już się ujawniły, a zmiany 
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anatomo-patologiczne nie są dostateczne, by przy naszych metodach ba- 
dania można było je wykazać. 

W długotrwałym przebiegu choroby zapewne znaleźlibyśmy odpowiedni- 
ki anatomo-patologiczne ruchów mimowolnych. > 


PISMIENNICTWO: 


1) Revue Neurologique R. 1936, IT. 65, Nr 5. 2) Revue Neurologique R, 1933, T. II. 
3) Marechal: Olive bulbaire R. 1934. 4) Nouveau Traite de Medecine T. XX, Andr. 
5) Maladie du cerebelet. A. Gilbert. j 


"OBJAŚNIENIE DO FOTOGRAFII ZANIKU OLIWKOWO-MOST.-M6zDz. 
Rys. 1, 2, 3, 4, 5 j 6 — Jądra szare podstawy mózgu — ogólnie nieco zmniejszone, bez - 
widocznych zmian histopatolegieznych. 


Rys, 7,8 i 9 — Zwyrodnienie zupełne włókien poprzecznych mostu. Nóżki górne 
móżdżku — prawidłowe. 


Rys. 10. — Na tle zwyrodniałej nóżki środkowej móżdżka widać korzonek nerwu 
trójdzielnego. Nóżki górne piramidy, pokrywa — bez zmian. 


Rys. 11, 14 i 15. — Zwyrodnienie istoty białej móżdżka. 
' Rys. 12. — Jądro zębate — prawidłowe. 
Rys. 13 i 16. — Rdzeń kręgowy — prawidłowy. 


Rys. 17, 18 i 19. — Zwyrodnienie obustronne oliwek opuszkowych; częściowo nóżek 
dolnych mözdzka. l 


Ze Szpitala Pañstwowego dla psychicznie chorych w Tworkach. 
(Dyrektor Doc. Dr W. Luniewski). 


PRZYPADEK JEDNOSTRONNEGO 
USZKODZENIA ZNACZNEJ LICZBY NERWOW 
CZASZKOWYCH Z ZABURZENIAMI PSYCHICZNYMI. 


Podał 
JAN GALLUS. 


4 
Przypadki jednostronnego uszkodzenia znacznej liczby nerwów czaszko- 
wych należą w literaturze do dość rzadkich, przypadki zaś równoczesnych, 
wyraźnych zaburzeń psychicznych do jeszcze rzadszych. 


Przypadek nasz, który szerzej omówimy, należy zdaniem naszym do nie- 
słychanie ciekawych i rzadkich ze względu na zajęcie aż 6 nerwów czaszko- 
wych i to po jednej stronie oraz ze względu na występowanie u niego na- 
padowych stanów deliryjno-amentywnych, śpiączkowych i padaczkowa- 
tych. 


'Chory R. St. (demonstrowany przezemnie w Pol, Tow. Psych. oddz. Warszawski), 
lat 44, rolnik, żonaty został dostawiony do Szpitala 20.VIII. z następującymi danymi 
anamnestycznymi: Choroba zaczęła się magle przed 9 dobami, podczas pracy chorego 
w polu; stracił on wtedy nagle przytomność, nie poznawał otoczenia, zaczął się rzu- 
cać na nie i bić je; odprowadzony do domu był nadal podniecony, nieprzytomny, bił 
szyby i otoczenie, stale przy tym wymachiwał rękami, robił różne dziwaczne miny i gry- 
masy, płakał, jęczał, wzdychał, mówił dużo, niewyraźnie, stale miał omamy wzrokowe ` 
i słuchowe (widzi i rozmawia z Bogiem, śmiercia, diabłami, policją, wojskiem, które 
strzela do niego itp.); prawie zupełnie nie sypia, jada bardzo mało, czasem zanieczy- 
Szcza się moczem i kałem, często kaleczy się, drapie, rani, rozdziera sobie usta ręka- 
mi itp. Z anamnezy dowiadujemy się ponadto, że chory przechodził dwukrotnie tyfus, 
ostatni przed kilku laty oraz jakieś owrzodzenia na powłokach brzusznych, również 
przed kilku laty, pozatem był zawsze zdrów, Alkoholu nie nadużywał. Od półtora ro- 
ku skarżył się na silne bóle głowy, występujące napadowo i tylko po stronie prawej, 
czasem widział podwójnie. Chory ożenił się przed 24 laty, żona zachodziła w ciążę 
4 razy, dzieci rodziły się żywe, wkrótce jednak po urodzeniu umierały, żona nie roni- 
ła. Czy chory przebywał jakieś choroby weneryczne, nie wiadomo. W rodzinie chorego 
chorób nerwowych i umysłowych nie było. 
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Przy przyjęciu do Szpitala chory był bardzo niespokojny, podniecony, stale mówił 
coś do siebie, ogladał się, wytrzeszczał oczy, uśmiechał się, to znów krzywił, jęczał. 
Kontaktu z nim nie udało się nawiązać. Przy badaniu somatycznym broni się, wyry- 
wa. Tętno około 120 na min. Twarz zaczerwieniona, sucha, usta spieczone, na ciele 
liczne sińce i otarcia naskórka. 


Na oddziale nadal niespokojny, agresywny w stosunku do chorych i personelu, roz- 
rzuca i niszczy bieliznę, pościel, stale przytem wykonuje jakieś dziwaczne grymasy, mi- 
ny, ruchy tułowiem, rękami i paleami, Mówi do siebie bez przerwy, są to jednak po- 
jedyńcze, oderwane słowa, jakieś sylaby, dźwięki, mieszanina ich bezladna. Kontaktu 
nie udaje się z nim nawiązać. Poleceń nie spełnia. Przy próbach badania somatyczne- 
go broni sie, wyrywa, szamoce, to znów usztywnia. Pokarmöw przyjmować nie chce, 
nie sypia. Stan taki utrzymuje się u chorego do 27.VIII., potem stopniowo zaczyna 
uspakajać się a następnie staje się senny, śpi stale w dzień i w nocy, obojętny na 
wszystko, od czasu do czasu budzi się na chwilę, siada na łóżko, rozgląda bezradnie, 
- czasem pomruczy: coś do siebie i znowu zasypia. Z wielkim trudem karmiony łyżką 6.IX. 
senność u chorego zupełnie ustąpiła, spokojny, cichy, zaczyna przytomnieć, na pytania 
odpowiada, widać jednak, że jest zupełnie zdezorientowany, nie wie co się z mim stało, 
gdzie się znajduje, czego się od niego chce itp. Stale jakiś wystraszony, wylękniony, 
nieśmiały. Ma wątpliwości czy przypadkiem nie umarł, czy nie znajduje się już na 
drugim świecie, jakoś wszystko wydaje mu się dziwnym, niezrozumiałym, płacze, ję- 
czy, rozpacza. W ciągu następnych kilku dni jeszcze wystraszony, nieśmiały, niepewny, 
łatwo wzrusza się, płacze, ma obawy, że jest w więzieniu, że może skazany jest za 
coś na śmierć, stale dopytuje się o to, gdzie jest, co się z nim stało, kto go tu przy- 
wiózł, jak dawno, kim są otaczający go chorzy, co słychać z jego żoną, domem itp. 
Zapytany skarży się na bóle w rękach, nogach i plecach (chory dostawiony był do 
Szpitala ze związanymi rękami i nogami) a ponadto na silne bóle głowy po stronie 
prawej. Jada w tym czasie i sypia dobrze. W ciągu następnych dni coraz bardziej zo- 
rientowany, dorzeczny, poprawny, kontakt z nim łatwy i głęboki, żywo interesuje się 
wszystkim. Nie pamięta prawie nic z poprzedniego okresu, jak przez mgłę przypomi- 
na sobie jedynie, że go w domu wiazali, że był przytem szwagier, że otaczała go ja- 
kaś wielka woda, która zalewała jego dom, krzyczał wówczas patrząc na to, tu w Szpi- 
talu wydawało mu się, że żydzi zawladna całym światem, wołał więc „niech żyje Pol- 
ska”, aby temu przeszkodzić. Obecnie nie miewa już żadnych omamów, nie wypowiada 
żadnych urojeń, nie zdradza żadnych dziwactw. Nastrój jego jednak jest jeszcze chwiej- 
ny, nieco depresyjny. Chory pozatem łatwo wzrusza się i płacze. 


Przeprowadzone w tym czasie szczegółowe badanie wykazało: Typ leptosomiczny. 
Wzrost wysoki. Budowa prawidłowa. Odżywienie słabe. Mięśnie dość dobrze rozwinię- 
te. Skóra i błony śluzowe prawidłowo zabarwione, Gruczoły limfatyczne macalne. Gru- 
czoł tarczykowy niepowiększony. Dermografizm żywy, czerwony, długotrwały. 


Badanie neurologiczne wykazało: Źrenice prawa szersza, gorzej reaguje na światło 
1 zbieżność, Ustawienie gałki ocznej prawej zbieżne, ze znacznym ograniczeniem ru- 
chów nazewnątrz i oczoplasem. Podwójne widzenie przy patrzeniu w stronę skroniowa 
prawą. Osłabienie odruchów spojówkowych i rogówkowych po stronie prawej, Znieczu- 
ienie jamy ustnej (błony śluzowej) po stronie prawej. Osłabienie smaku na końcu je- 
zyka po stronie prawej. Osłabienie czucia w prawym przewodzie zewnętrznym ucha. 
Czoło marszczy gorzej po stronie prawej. Wygładzenie prawego fałdu nosowo-wargo- 
wego, opuszczenie kącika ust po stronie prawej. Upośledzenie słuchu po stronie pra- 
wej. Pozatem neurologicznie brak zmian. 
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Badanie okulistyczne (przeprowadzone przez prof. Melanowskiego) wykazało: Za- 
nik nerwu wzrokowego prawego, ze zwężeniem pola widzenia, upośledzeniem siły wzro- 
ku i odróżniania barw. Tarcza lewa o granicach nieco zatartych. 

Badanie otolaryngologiczne (przeprowadzone przez Klinikę Otolaryngolog. Un. J. P.) 
wykazało: głuchotę prawostronną pochodzenia centralnego, z powodu zajęcia sprawą 
chorobową ucha wewnętrznego lub nerwu słuchowego, lecz nie całkowicie, Badanie sta- 
tyki i błędnika — niedowład, a może porażenie całkowite prawostronne. Badanie po- 
wonienia bez zmian. Badanie smaku — osłabienie smaku na kwas, gorycz i sól na koń- 
cu języka po stronie prawej. | 

Badanie morfologiczne krwi wyraźniejszych zmian nie wykazało. 

Badanie krwi na odczyn Wassermann’a dało wynik ujemny. 

Badanie płynu mózgowo-rdzeniowego wykazało: Ciśnienie nieco wzmożone. Płyn wo- 
dojasny, przezroczysty, niekrzepnący. Odczyn No nn.e-A pel ta +-+. Odczyn 
Pandyego --+-+. Pleocytoza 31/3 = 10. Białko — 0,099 (3x). Odczyn 
Wassermann’a i metodą klaczkujaca ujemny. Krzywe kolloidalne typu opo- 
nowego. 

Badanie moczu zmian nie wykazało. 

Badanie rentgenologiczne czaszki (Pracownia Szpitalna) zmian nie wykazało. 

Badanie wewnętrzne: Serce o granicach prawidłowych. Tony serca głuche, czyste. 
Akcja miarowa, przyspieszona. Tętno dobrze napięte, wypełnione, około 80 — 90 na 
min. Ciśnienie krwi 140/90. W płucach opukows i osłuchowo brak zmian. W jamie 
brzusznej brak zmian. 

Ciepłota chorego w czasie całej obserwacji była normalna lub nieznacznie podwyż- 
szona. 

Badanie psychiatryczne — poza pewnym, nieznacznym upośledzeniem postrzegania, 
niepewnością i chwiejnością w odpowiedziach oraz nastrojem nieco depresyjnym, Płaczą 
liwym i skłonnością do wzruszeń, wyraźniejszych zmian nie wykazało. 


W czasie dalszej obserwacji 20.IX, chory nagle w ogrodzie upadł, stracił przytem 
przytomność na kilka minut, drgawek nie obserwowano, a jedynie pewne przyspiesze- 
nie tętna i zaczerwienienie twarzy. Po napadzie szybko przyszedł do siebie, na nic się 
nie skarżył i nie zdawał sobie sprawy z tego, co się z nim stało. 


W związku z wynikami otrzymanymi przy badaniu rozpoczęto u chorego kurację 
specyficzną (neosalvarsan i bismut) oraz podawanie jodu do wewnątrz. W czasie po- 
wyższej kuracji chory stopniowo i stale poprawia się-fizycznie, przybiera na wadze; 
coraz lepiej wygląda, jada i sypia doskonale. Cichy, grzeczny, poprawny, stopniowo oży= 
wia się, zączyna interesować się życiem oddziałowym i brać w nim udział, coraz lepiej 
zorientowany w swej obecnej sytuacji i położeniu, bierze się do pracy. Skargi na lekkie 
bóle głowy i czasem podwójne widzenie utrzymują się. 

28.X. chory nagle podczas pracy w polu podniecił się, chwycił widły i z widłami rou: ` 
cił się na chorych i pielegniarza, stale przytem powtarzając ,,zydy, żydy”. Odprowa- 
dzony na oddział zachowuje się nadal niespokojnie, biega po sali, dziwacznie wymachu- 
Je rękami, mruczy coś do siebie, chwilami agresywny, stale zamroczony, splatany, nie 
Zwraca uwagi na to, co się koło niego dzieje, co się do niego mówi itp. Stan taki 
trwa przez kilka godzin, potem chory nagle uspakaja się, przytomnieje, nie pamięta 
jednak zupełnie co się z nim działo, skąd się znalazł na oddziale, kto go przyprowadził, 
co mówił, robił itp. 

Od tego czasu aż do chwili wypisania go ze Szpitala zachowuje się zupełnie spokoj- 
nie, poprawnie i dorzecznie, pogodny, równy, poza lekkimi i niestałymi bólami głowy 
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na nie sie nie skarży. Zamroczeń, napadów, utraty przytomności, drgawek nie obser- 
wowano. Neurologicznie poza lepszą sprawniejszą reakcją źrenicy prawej na światło 
nie zaobserwowano wyraźniejszej różnicy w porównaniu ze stanem opisanym po- 
wyżej. 

18.II., roku następnego wypisany ze Szpitala, po otrzymaniu 4,5 gr. ZAZIE 
i 12 zastrzyków bizmutu, w stanie poprawy. 


Zestawiając wyniki badań i obserwacji, otrzymamy w naszym przy- 
padku: 

1. Zanik nerwu wzrokowego praw., ze zwężeniem pola widzenia, upo- 
śledzeniem siły wzroku i odróżniania barw. Tarcza lewa o grani- 
cach zatartych. 

Niedowład nerwu okoruchowego praw. 

Niedowład nerwu odwodzącego praw. 

4. Zajęcie nerwu trójdzielnego praw. 

5. Niedowład nerwu twarzowego praw. 

6. Uszkodzenie nerwu słuchowego, łącznie z błędnikowym po stronie 
prawej. 

7. Napadowe stany deliryjno-amentywne z bardzo silnym podnieceniem 
ruchowym, z zupełnym splątaniem, dezorientacja, omamami wzroko- ` 
wymi i słuchowymi i następnie śpiączką (pierwszy napad trwający 
około 20 dni, drugi kilka godzin). Wreszcie obserwowany u nas je- 
dun napad padaczkowaty. 


Proces chorobowy, toczący się w naszym przypadku, musi się zapewne 
rozgrywać na dużej, ale ograniczonej przestrzeni, skoro uszkadza aż sześć 
nerwôv: czaszkowych, nie atakując przytym innych nerwów ani od przo- 
du ani od tyłu, proces ten nie wywołuje przytym zupełnego porażenia 
tych nerwów a tylko mniejszy lub większy ich niedowład. Najprawdopo- 
dobniej jest to jakiś proces chorobowy, który toczy się na podstawie, w opo- 
nach mózgowych i obejmuje korzonki tych nerwów, już po ich wyjściu 
z mózgu do jamy czaszkowej, trudno bowiem wyobrazić sobie aby mógł 
rozgrywać się w naszym przypadku jakiś inny proces w samej tkance 
mózgowej, który musiałby przebiegać na stosunkowo dużej przestrzeni 
a który zadziałałby tak wybiórczo tylko na te nerwy, nie dając innych obja- 
wów ogólnych mózgowych czy ogniskowych. Proces toczący się w naszym 
przypadku ma przytym charakter przewlekły z zaostrzeniami i zwolnie: 
niami, zmiany zaś neurologiczne są naogół stałe. 

W rozpoznaniu różniczkowym naszego przypadku braliśmy pod uwagę 
przede wszystkim procesy kiłowe (lues cerebri, lues cerebro-spinalis, ta- - 
bes dorsalis, paralysis progessiva z porażeniem nerwów czaszkowych, me- 
ningitis basilaris gummosa, lues basalis), następnie różne rodzaje zapaleń 
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opon mózgowych (meningitis basilaris serosa ac. i chron., meningitis ba- 
silaris sero-fibrinosa chron., mening. basilar. chron, ossificans, mening. 
tbe. ete.), nowotwory i nowotworowatość opon mózg. i nerwów czaszko- 
wych (carcinoma, sarcoma, melanosarcoma, epithelioma); stwardnienie 
rozsiane (sclerosis disseminata), zapalenia wielonerwowe (polyneuritis), 
bablowca opon mózgowych (cysticerc. mening.), toksyczne uszkodzenia 
nerwów, urazy, krwotoki, ropnie, zaniki jąder itp. 

Ze względu na objawy ogólne, jak częste i napadowe bóle głowy, waha- 
jace się i nasilające i ściśle ograniczone oraz wczesne zaburzenia mięśni 
ocznych, przez zajęcie nerwu okoruchowego, nierówność źrenic (N o n- 
ne w 10% przyp.), zajęcie nerwu wzrokowego i jego zanik (Knotz, 
Siemerling, Uhtho ff) oraz zajęcie nerwów odwodzacego, 
trójdzielnego, twarzowego i słuchowego, przyczym jak zwykle nie przy- 
szło tu do zupełnego ich uszkodzenia a tylko do niewładów i porażenia te 
mają charakter obwodowy (Kaeler), następnie ze względu na prze- 
wlekły przebieg choroby, skłonność do zwolnień i nawrotów, ciepłotą nor- 
malną lub nieznacznie podwyższoną (Ballet, Barbe, Boidin- 
Weil, Drouet, Hamel, óttinger Oppenheim), 
brak zmian we krwi i moczu, brak zmian rentgenologicznych, charaktery- 
styczne zmiany w płynie mózgowo-rdzeniowym, mimo braku dodatniego 
odczynu Wassermanna (Bleuler, Bumke Nonne, 
Medem), wreszcie ze względu na charakterystyczne napady padaczko- 
wate i stany deliryjno-amentywne, z silnym pobudzeniem a potem sen- 
nością oraz ze względu na korzystne zadziałanie leczenia specyficznego na 
proces chorobowy naszego chorego, skłonni jesteśmy rozpoznawać u nie- 
go kiłowe zapalenie opon podstawy mózgu (meningitis basilaris luetica), 
z zajęciem 6 nerwów czaszkowych po stronie prawej, co należy do wiel- 
kiej rzadkości i napadowymi stanami deliryjno-amentywnymi i padacz- 
kowatymi, co również w przebiegu zapaleń kiłowych podstawy mózgu nie 
bywa zbyt częstym. 

W dostępnej mi literaturze dotyczącej jednostronnego uszkodzenia 
znacznej liczby nerwów czaszkowych oraz zapaleń kiłowych podstawy 
mózgu, mimo kilkudziesięciu przypadków opisanych przez różnych auto- 
rów cudzoziemskich, których nazwisk ze względu na szczupłość miejsca 
cytować nie mogę, nie znalazłem nigdzie przypadku zbliżonego lub po- 
dobnego w swych objawach i przebiega do wyżej opisanego. 


Z polskich autorów przypadki jednostronnego porażenia znacznej liczby 
nerwów czaszkowych opisywali lub demonstrowali na posiedzeniach nauko- 
wych — w nowotworach lub nowotworowatości opon i nerwów czaszko- 
wych Adamkiewicz, Bregman-Krukowski Z. B y- 
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chow s ki; Dzyerzynśski Rosemthal Rychlin- 
ski-Jaroszynski, Wisłocki, Wurcelman, po 
urazach Dydynski Koelichen, Kopczyński, po. 
krwotokach Goldflam, przy gruźlicy opon i kości podstawy czaszki. 
Flatau, przy zapaleniu wielonerwowym Rothfeld. 


f 


St. ord, Oddz. nerw.-psych. 10. Szpit. Okreg. w Przemyslu. 


LECZNICZA ODMA CZASZKOWA TLENEM. 


Podal 
DR JOZEF PAJAK. 


Z pomiędzy zabiegów endoradiografieznych, majacych na celu wprowa- 
dzenie do jam organizmu, a zwłaszcza do jam ośrodkowego układu nerwo- 
wego ciał płynnych, stałych, lub gazowych, dla diagnostyki względnie te- 
rapii, stosowane sa w neurologii i psychjatrii: myelografia 1 odma 
czaszkowa. (encephalo-, ventriculo-graphia, pneumocephalus). Odme: 
czaszkową zastosował pierwszy Dan dy w Ameryce w roku 1918, 
. wprowadzając powietrze wprost do komór mózgowych (ventriculographia) 

przez nakłucie (trepanację) czaszki i mózgu w okolicy ciemienia dużego 
(ventriculopunctio). Inni stosowali nakłucie kości czołowej w okolicy gór- 
nej ściany oczodołu (Dopter-incisura supraorbitalis), lub nakłucie kości 
skroniowej poza uchem (Kocher, Cornin g — incisura ossis 
temporum) w celu wprowadzenia surowicy do komór mózgowych, lecz te 
sposoby sie nie przyjęły. W roku 1920 niezależnie od innych autorów za- 
stosowali odme czaszkową Bingel w Niemczech i Wideroe 
w Norwegii, a w Polsce w 1922 r. Tyczka, lecz droga nakłucia lędzio- 
wego (punctio lumbalis), wprowadzając tędy powietrze do komór mözgo- 
wych ( ventricuh) i do przestrzeni podpajęczynowych (cavum subarach- 
Ayer użył trzeciego rodzaju stosowania odmy czaskowej, mianowicie 
drogą nakłucia podpotylicznego (punctio suboccipitalis), które później sto- 
sowali Bingel Goette i Winkler. Odma czaszkowa w celach 
diagnostycznych jest uważana przez Foerster’a jako „anatomia in vi- 
vo” lub też przez Choroszk ę jako „biopsia mózgu”, gdyż dzięki niej 
możemy ustalić za życia chorego zmiany anatomiczne mózgu w przebiegu 
niektórych cierpień, jak zapalenia opon mózgowych, mózgowia, zboczeń roz- 
wojowych, nowotworów, zmian pourazowych itp. Prototypem tych zabie- 
gów było wprowadzenie wprost do komór mózgowych surowicy przeciwme- 
, mgokokkowej przy nagminnym zapaleniu opon mózgowo-rdzeniowych na 
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kilka lat przed Dandym, już w roku 1915 przez pediatrę prof. L e w- 
kowicza w Krakowie, o czym jednak literatura, a zwłaszcza pol- 
ska na ogół mało wspomina, z wyjątkiem prof. Michatowicza. 
(Lek. Wojskowy, Tom 26, Nr 2, 3, 4, z 1935). 


Niezależnie od diagnostycznego znaczenia odmy czaszkowej ważnym jest 
jej wpływ leczniczy, na co zwrócił uwagę juz Bingel, Alwens 
i inni. Zamiast powietrza używano azotu, kwasu węglowego i tlenu, przy- 
pisując tej metodzie działanie niejako tylko fizykalne. Lecznicze działanie 
odmy powietrznej ograniczało się do stosowania jej w zapaleniach opon 
mózgowo-rdzeniowych różnej postaci i etiologii, w stanach padaczkowych, 
pourazowych, poencefalitycznych, chorobie L i tt l ea, małogłowiu 
(mierocephalia), przypadkach ostrych psychoz, oraz w sprawach rdzenio- 
wych (meningomyelitis, tabes dorsdlis, itp.). Dodatnie wyniki odmy 
czaszkowej zaznaczały się w poprawie więcej lub mniej trwałej samopo- 
_ czucia chorego, oraz w złagodzeniu wzgl. całkowitym ustąpieniu objawów 
chorobowych. 

Na ogół mało zwracano uwagi dotychczas na lecznicze działanie w od- 
mie czaszkowej samego tlenu, czy to jako rozrzedzonego w mieszaninie 
powietrza, czy też w czystej postaci gazowej. Chemiczne działanie tlenu 
opierałoby się przede wszystkim na spostrzezeniu, że mózg w ogóle, 
a w szczególności trzecia warstwa kory mózgowej zawiera obfita ilość 
oksydaz, odgrywających ważną rolę w oddychaniu śródtkankowym, jako 
zaczyny oddechowe. Mianowicie według fizjologii zjawisko redukcji 
i oksydacji zachodzi w tkankach dzięki substancjom o silnem powino- 
wactwie do tlenu, a zbliżonym do hemoglobiny krwi, a którymi są: fer- 
menty oddechowe Warburga, hemy Fischera, cytochromy 
Keilin'a, peroxydazy Dixona oraz dehydrogenazy oksy-i anoksy- 
tropowe podłoża. Dzięki tym ciałom tlen zostaje wykorzystany wszędzie 
w tkankach a szczególnie w mózgu, gdzie jest nań duże zapotrzebowa- 
nie, Dieu 

Lecznicze działanie odmy tlenowej sprowadzałoby się więc do czynników 
fizyczno-chemiczno-fizjologicznych, a mianowicie: 1) Przywrócenie pra- 
widłowego krążenia płynu mózgordzeniowego w wolnych przestrzeniach 
mózgu przez usunięcie zrostów, zlepów w oponach i komorach (P e n- 
field), oraz usunięcie zatorów ujść komorowych (Moth MZOE 
Magendi Luschki). 2) Opróżnienie zbiorników płynu mózgo- 
rdzeniowego z drobnoustrojów, jadów i produktów wadliwej przemiany 
materii. 3) Zapobieganie tworzeniu sie nowych przeszkód w krążeniu ply- 
nu mózgo-rdzeniowego. 4) Ułatwienie przedostania się surowicy leczniczej 
wprowadzonej przed odmą w miejsce wypuszczonego płynu mózgo-rdze- 
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niowego, przez co nastapi lepsze jej wymieszanie w wolnych przestrze- 
niach mözgu. 5) Rozszerzenie sie tego dzialania na drogi limfatyezne oko- 
łonaczyniowe (adventitia), drazace w głąb mózgu. 6) Wykorzystanie dzia- 
łania chemiczno-fizjologicznego tlenu. 


Wtłaczanie tlenu przy odmie czaszkowej rozpoczęto w dawkach po 
5 — 10 em’, po odpowiednim upuście płynu mózgo-rdzeniowego. Całko- 
„wita ilość wprowadzonego tlenu czystego (wzgl. w mieszaninie powietrz- 
nej) powinna być odpowiednią do pojemności komór mózgowych, poda- 
nej według dotychczasowych spostrzeżeń, a mianowicie przy odmie doko- 
morowej nie powinna przekraczać 20 — 40 cm?, przy dolędźwiowej 50 — 
60 cm*. Wprawdzie niektórzy autorowie podają do 300, a nawet do 400 cm’, 
co jednak ze względu na niepokojące objawy uboczne jest bezwzględnie 
przeciwwskazane. Nadto ilość wprowadzonego tlenu powinna być zawsze 
mniejsza (mniej więcej o {4 objętości) od ilości wypuszczonego płynu 
mózgowo-rdzeniowego, ze względu na prężność gazu wprowadzonego do 
przestrzeni mózgowych. Resorbcja gazu następuje w ciągu 4 — 12 godzin, 
a tylko wyjatkowo trwa dłużej. Autor stosował tlen albo pobierając go 
wprost do strzykawki 20 gr Recorda z worka lub butli tlenowej 
Peruna z odpowiednimi reduktorami, trzymając strzykawkę otwo- 
rem w dół (tlen lżejszy od powietrza), a tłokiem w górę, albo za pomocą 
aparatu odmowego płucnego Forlaniniego w modyfikacji 
polskiej, z odpowiednią podziałką i napełnionego tlenu. Starano się rów- 
nież użyć de tego celu aparatu Pe runa do injekcji podskórnej tle- 
nu, którym można dozować dowolne ilości tlenu w cm? w ciągu określone- 
go czasu. 


Większość przypadków odmy czaszkowej leczniczej autora przypada 
głównie na nagminne zapalenie opon mózgowo-rdzeniowych, jakoteż na 
ropne i surwoicze stany zapalne opon, w liczbie ogółem około 30 przypad- 
ków. Postępowano w ten sposób, że po stwierdzeniu klinicznego rozpo- 
znania wykonywano nakłucie lędźwiowe, wzgl. podpotyliczne, a w razie 
stwierdzenia płynu mętnego lub ropnego, odpuszczano pewną ilość (30 — 
50 cm*, zależnie od ciśnienia) i wstrzykiwano tą sama drogą około 30 cm? 
surowicy przeciwmeningokokkowej wielowartościowej, a bezpośrednio po- 
tem robiono zabieg sztucznej odmy czaszkowej, wstrzykujac 10 — 20 cm? 
gazu. Po zabiegu zmieniano pacjentowi pozycję głowy, aby surowica i od- 
ma uległy należytemu wymieszaniu. Wypuszczony płyn mózgo-rdzeniowy 
oddawano po zabiegu do badania bakteriologicznego. Zabiegi (surowica 
wraz z odmą) powtarzano codziennie wzgl. co trzeci dzień, ogółem 3 — 4 
razy. Poprawa zaznaczala się zaraz na drugi dzień po zabiegu, a cechowa- 
ly ja: polepszenie samopoczucia, obnizenie sie cieploty, zmniejszenie sie 
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objawów klinicznych i polepszenie łaknienia. Wyniki były zachęcające 
i przekonywujące, gdyż śmiertelność, która do roku 1931 wynosiła około 
73 — 90% spadła potem do 10% i dotyczyła przeważnie przypadków przy- 
słanych bardzo późno do szpitala, jako formy bardzo gwałtowne (menin- 
gitis cerebrospinalis siderans), u których nie zdążono zrobić powyższych 
zabiegów. Poprawa występowała czasami bardzo szybko ze spadkiem cie- 
płoty w ciągu 24 godzin po zabiegu. Dobre wyniki należałoby odnieść do 
tego, że zabiegi (odma i surowica) stosowano we wczesnych okresach, nie 
czekając na wynik badania bakteriologicznego, które otrzymuje się w cia- 
gu 24 — 48 godzin. W ten sposób działano szybko i zapobiegano nawro- 
tom choroby. Przeciętny czas pobytu chorych w szpitalu wynosił od 4 — 8 
tygodni, poczem chorzy po urlopie zdrowotnym wracali do swych zajęć 
Następna seria przypadków tlenowej odmy czaszki dotyczyła stanów pa- 
daczkowych, czy to w postaci napadów sporadycznych, czy to jako status 
epilepticus. Wyniki były również bardzo dobre, przy czym dokonywane 
zdjęcia rentgeniczne wykazywały często tło organiczne. Odmę tlenowa sto- 
sowano w 8 przypadkach padaczki i urazów czaszki w ciągu roku 1935. 
Zabiegi stosowano badź drogą nakłucia podpotylicznego, bądź lędźwiowego. 
Po odpuszczeniu 50 — 40 cm? płynu mózgo-rdzeniowego wtłaczano o 15 
mniej objętości tlenu. Wrażliwsi dostawali injekcje pantoponu i cardiazo- 
lu w celu zapobiegania objawom ubocznym, zwłaszcza podezas przenoszenia 
i ruchów głowy przy zdjęciach rentgenicznych. Samopoczucie po zabiegach 
poprawiało się wybitnie i napady drgawek zmniejszyły się znacznie lub zni- 
kły zupełnie. Zabieg powtarzano 2 — 4 razy co 1 — 8 tygodni, zależnie 
od zgody pacjenta. Ciekawy był przypadek status epilepticus, w którym po 
zabiegu znikały napady zupełnie na przebieg 2 dni, a potem pojawiły się 
jako poronne, aby zniknać zupełnie. 
Dla przykładu przytaczam kilka przypadków chorobowych : 
I. Grupa stanów padaczkowych i pourazowych: 


1) Historia choroby L. 4673/35, oddź. L., 541/1V/35. Inwalida D. M. lat 42, o uspo- 
sobieniu psychopatycznym, chory od 14 lat na padaczkę, przywieziony z przytułku dla 
nieuleczalnie chorych we Lwowie. W roku 1920 został przysypany ziemią podczas wy- 
buchu granatu. Otrzymał na komisji inwalidzkiej z powodu swego stanu chorobowego 
100% utraty zdolności zarobkowej. Napady powtarzają się czasami do 25 razy na 
dobę. Chory jest zniedoleznialy, umysłowo otępiały, ma niedowład lewej kończyny dol- 
nej i chodzi bardzo źle. Potrzebuje obcej pomocy. 

Wykonano nakłucie lędźwiowe, odpuszczono 30 cm” płynu mózgo-rdzeniowego 
i wstrzyknieto 20 cm’ tlenu, Płyn poza dodatnim odczynem P andiye go normal- 
ny. Odczyn Wassermanna we krwii płynie ujemny. Encefalografia wyka- 
zala zmniejszenie i zniekształcenie prawej komory bocznej. Kości czaszki bez zmian. 
Po zabiegu chory czuł sie znacznie lepiej, napady znikły ma przeciąg 2 dni, potem po- 
wtórzyły sie jako poronne bez utraty przytomności, aż w końcu znikły zupełnie. Chory. 
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jakby „odżył” i niedowład kończyny dolnej lewej znacznie się poprawił. Chory czuł się 
bardzo dobrze i nie mógł uwierzyć, że stan zdrowia uległ poprawie, prawdopodobnie 
bał się utraty renty inwalidzkiej „już 12 lat nie chodziłem, a teraz mam chodzić”. Ze 
szpitala wyszedł o własnych siłach do domu a nie do Wood Na powtórzenie zabie-" 
gu nie zgodzil sie. 

2) Historia choroby L. 5863/35. Oddź. L. 564/IV/35. Emeryt sierż. T. S. lat 37, 
chory od 15 lat na padaczke „po przestrachu”. Jezyk od czestego przygryzania podezas 
atakow drgawek bliznowato postrzepiony. Wykonano 3-krotna odme tlenowa. Po pier- 
wszej ataki, które występowały 1 — 2 razy na miesiąc, nie ustąpiły. Po dwuch dalszych 
odmach dokonanych drogą nakłucia podpolitycznego, napady w ciągu 3 miesięcy mie 
powtórzyło się. Chory pozostaje nadal w obserwacji. Odczyn Wassermanna 
we krwi i płynie mózgo-rdzeniowym ujemny. Encephalograhia wykazała częściowo znie- 
kształcenie komór. 

3) Historia choroby L. 6351/85, oddz. L. 714/1V/35, Podoficer B. J, lat 46, cierpi 
na ataki drgawek padaczkowych od 20 lat, kiedy po postrzale lewego uda upadł na 
ziemię. Ataki miewa około 5 — 6 razy na rok. Odczyn W assermanna we 
krwi i płynie mózgowordzeniowym ujemny. Badanie morfologiczne krwi: Hemoglobiny 
110%, wskaźnik barwny 1,1 czerwonych ciałek krwi: 5.000.000 w 1 mm’, czerw. ciałka 

krwi normalne, białych ciałek krwi 8.000 w 1 mm, Wzór leukocytowy według Sch i- 
lling'a. Myeleblastów 0%, eozynochłonnych 12,5%, zasadochłonnych 0%, obojetno- 
chłonnych 44,5%, limfocytów 29%, monocytów 14%. À 

Encephalographia wykazała prawidłowo wypełnione komory mózgu. Zabieg powtó- 
rzono po trzech tygodniach droga podpotyliczną, Chory czuje się dobrze i w ciągu trzech 
miesięcy nie miał drgawek. 

4) Historia choryby L, 6649/35, oddz. L. 723/IV/35. Podoficer W, J. lat 38, upadł 
podczas zajęć służbowych na korytarzu i uderzył głowa o próg. Od tego czasu miewa 
silne bóle głowy, czuje się osłabiony, cierpi na bezsenność, zanik pamięci, zniechęcenie, 
drażliwość i brak zainteresowania do zajęć. Stan trwa od 9 miesięcy. Przedmiotowo 
stwierdzono szereg objawów nerwicowych przy braku zmian organicznych dostrzegal- 
nych. Odczyn W ass er manna we krwi i płynie mózgordzeniowym ujemny. 
Wykonane nakłucie lędźwiowe wykazało wzmożenie ciśnienia płynu mózgordzeniowego 
do 460 mm H:O siedząco (mierzone aparatem dr Selige ra). Płyn mézgordzenio- 
„Wwy zawiera 0.09% białka, Fuchs-Rosemthal 1, odczyn Pandyego 
i Nonne-Appel ta dodatni, Weich bro d ta ujemny. Przed około 
1 tygodniami założono odmę czaszkowa w ilości 30 cm’ tlenu drogą nakłucia ledzwio- 
wego. Encephalographia wykazała silnie rozszerzone komory i nagromadzenie powietrza 
wzdłuż sulcus centralis Rola nd a. Chory czuł się po zabiegu znacznie lepiej, stał 
się żywszy, więcej czynny, a skargi na zanikanie pamięci ustąpiły. Zabieg powtórzono 
‘po 6 tygodniach po pierwszym zabiegu. Chory pozostaje nadal w leczeniu i rokuje jak 
najlepsze widoki poprawy. 

5) Historia choroby L. 5657/35, oddz. L. 633/1V/35, Chory rezerwista B. A. lat 29, 
cierpi na padaczkę od 3 lat po kopnieciu przez konia w głowę. Ataki miewa 2 — 4 razy 
na miesiąc a czasami i częściej. (Chory jest zahamowany i otępiały. Badanie morfolo- 
giczne krwi: Hemoglobiny 93%, wskaźnik zabarwienia 0,94%, czerw. ciałek krwi 
4.956. 000, białych ciałek krwi 8.400. Obraz różniczkowy: leukocytów według S c h i- 
Iling’a: Zasadochlonnych 2%, eozynochłonnych 7%, myeloblastów i myelocytów 0%, 
obojętnochłonnych 49%, limfocytów 31%, monocytów 11%. Odczyn W a s s er- 

manna we krwi i płynie mózgordzeniowym normalny. Rentgen czaszki nie 
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wykazuje uszkodzeń kości. Założono odmę tlenową droga lędźwiowa w ilości 20 cm po 
upuszczeniu 30° płynu. Encephalographia wykazała dobre wypełnienie prawej komory 
i mniejsze lewej. Komory silnie rozsunięte. Chory zniósł dość ciężko zabieg i miał przej- 
ściowy lekki niedowład lewej połowy ciała. Po 2 — 3 tygodniach wszystkie objawy usta- 
piły i drgawki nie powtórzyły się. Na drugi zabieg chory nie zgodził się, wobec tego 
został wypisany jako rekonwalescent. 


II. Grupa zapaleń opon mózgowych i rdzeniowych: 


6) Historia choroby L. 6078/35, oddz. L. 709/IV/35, Chory IS. S. lat 23, przybył do 
szpitala 8.X. ze skargami na silne bóle głowy, promieniujace do karku i kręgosłupa, 
ogólne osłabienie, brak łaknienia i drażliwość. Choroba zaczęła się przed 3 dniami nie- 
zytem nosa i gardła, wymiotami, dreszczami, gorączką 38,2” i zaparciem stolca. Przed- 
tym poważniej nie chorował, uraz czaszki nie doznał. Hereditas bez znaczenia, Przed- 
miotowo: wzrost średni, budowa, odżywienie, ukrwienie dobre, typ muskularny. Chory 
leży, nie może się ruszać. Źrenice równe, reagują na światło słabo. Sztywność karku 
wyraźną, opistotonus i trismus zaznaczony, kończyny dolne przykurczone (,,atti- 
tude en chien de fusil”). Objaw Brudzińskiego, karkowy i łonowy K er- 
niga wyraźne, odruchy ścięgniste słabe, pozatym odruchów patologicznych brak. Wy- 
raźna ogólna przeczulica. Stolec i mocz odchodzi z trudnością (retentio alvi et ischuria 
paradoxa). Chory jest zniecierpliwiony i niechętny do otoczenia, ma wyraz twarzy nie- 
ruchomy. Temp, 39,2”, tętno 98. Błona śluzowa gardła zaczerwieniona i obrzękła, płuca 
i serce bez zmian chorobowych, powłoki brzuszne lekko wciągnięte. Leczenie: po przy- 
byciu chorego do szpitala i postawieniu klinicznego rozpoznania, wykonano natychmiast 

nakłucie lędźwiowe. odpuszczono płynu mózgordzeniowego pod ciśnieniem 350 mm H:0 


_ siedząco (mierzone aparatem dr S eli ge r’a) — zupełnie ropnego w ilości 40 em’ 
i wstrzyknięto zaraz dordzeniowo 20 cm" ogrzanej do temp, ciała surowicy przeciwme- . 


ningokokkowej wielowartościowej oraz 8 em” tlenu w mieszaninie powietrza. Po trzy- 
krotnej zmianie pozycji głowy chorego, ułożono go w łóżku, podano chloralhydrat per 
alyzmam, oraz zastrzyk śródżylny 10 cm’ rozczynu 40% urotropiny, nadto 2 razy w cią- 
gu doby proszki M a r bu r ga (Rp. phenacetini, amidopyrini aa 0,3, coffeini natr. 
benz. 0,1, codeini phosph. 0,10 Mfp.). Chory podczas zabiegu odezul silny ból w karku 
i szczycie głowy. Wypuszczony płyn poddano badaniu bakteriologicznemu, które wy- 
kazało: 1. 8527/35. Bakł.: płyn mętny, po odwirowaniu z dużym osadem, białko 0,75%, 
Fwehs-Rosenthal 1477, odczyny Pandyego Nonne-Appel ta 
dodatnie. Mikroskopowo: pojedyńcze komórki nabłonkowe, liczne leukocyty i nieliczne 
limfocyty. Z posiewów wychodowano szczep dwoinki Gramo-ujemnej typu meningococcus 
Weichselbaumi. W moczu ślady białka, pojedyńcze leukocyty i pojedyńcze wałeczki szkli- 
ste, Następnego dnia t. j. 9.X. temperatura spadła do 37,2% samopoczucie stało się 


lepsze, bóle nieznacznie się uspokoiły, objawy kliniczne bez zmian. Drogą nakłucia 


lędzwiowego wykonano następnego dnia upust 30 emt płynu mózgordzeniowego i wstrzy- 
knięto 25 emt surowicy, oraz 8 em’ tlenu. Po drugim zabiegu ciepłota spadła do normy, 
objawy kliniczne zaczęły się cofać, a 20.X. znikły zupełnie. Po tym czasie chory skarżył 
się na osłabienie, lekkie zawroty głowy i niedosłyszenie, bez zmian chorobowych w uchu. 
Po leczeniu wzmacniającym i diecie odżywczej dolegliwości subjektywne znikły zupeł- 
nie 20.XI. Chory został 7.XII. wypisany na 8-tygodniowy urlop ALSO, i zakwaï:- 
fikowany po ukonezeniu urlopu jako zdolny do zajeé. 


7) Historia choroby L. 4638/35: oddz. L. 650/IV/35. ChoryS. F. lat 23, astenik. Od 
2 tygodni choruje na ,,grype”. Stwierdzono temperature 39,6° i objawy typowe ostre- 
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go nagminnego zapalenia opon mózgowych. Stan bardzo ciężki. Zrobiono nakłucie lędź- 
wiowe, upuszczono 30 cm’ płynu m. rdz. rcpnego, wstrzyknięto dokręgowo 25 cm? su- 
rowicy wielowastościowej i 5 em powietrza pod ciśnieniem. Następowe badanie bakterio- 
logiczne wykazało w płynie m. rdz. obecność meningokokków. W ei ch s e1 b au ma, 
Fuchs-Rosenthal 6741, białko 1.2% w moczu ślady białka. Zabiegi (suro- 
wica i odma tlenowa) powtarzano cztery razy. Chory poczuł się lepiej. Po piątym na- 
kłuciu stwierdzono płyn przeźroczysty. 

Stan chorego przez trzy tygodnie był bardzo ciężki z powodu wyniszczenia i późnego 
przysłania do szpitala (po 2 tygodniach choroby), mimo to chory po 6 tygodniach wstał, 
a po dalszym leczeniu wzmacniającym wyszedł jako zupełnie zdrów. Po 6-tygodniowym 
urlopie zdrowotnym wrócił do swych zajęć. 

8) Historja choroby L. 3538/35, oddz. L. 1074/1/35. L. T. lat 22, przybył ze skargami 

"na bóle głowy i w krzyżach, ogólne osłabienie, gorączka 39° od trzech dni. Stwierdzono 
typowe objaw meningitis cerebrospinalis epidemica, (Odruchy kolanowe w przeciwsta- 
wieniu do poprzednich przypadków były wzmożone). Zrobiono nakłucie lędźwiowe, wy- 
puszczono 25 cm’ płynu mözgo-rdz, mętnego, wstrzyknieto 20 cm’ surowicy i 10 em* 
tlenu. Następowo stwierdzono w płynie: Białka 0.45% Fuchs-Rosenthal 
3605 i meinngokokki Weichselba uma. Po drugim zabiegu ciepłota spadła 
do normy, stan chorego zaczął się poprawiać, objawy kliniczne znikały, a po tygodniu 
ustąpiły zupełnie. Chory po 4-tygodniowym pobycie w szpitalu wyszedł jako rekonwa- 
lescent na 4-tygodn. urlop zdrowotny, po ukończeniu którego wrócił do swych zajęć. 

9) Historia choroby L. 1686/34 oddz. 184/IV/34. Por. P. J. lat 33 zachorował przed 3 
dniami wśród silnych bółów głowy, wymiotów, dreszczy i gorączki. W szpitalu stwier- 
dzono temp. 38,8”, tętno 100 sztywność karku, wyraźne objawy Kerniga i Bru- 

dzińskiego. LII. chory lekko zamroczony. Przy nakłuciu stwierdzono płyn 
ropny, wypływający pod ciśnieniem 500 mm HO siedząco (aparat dr Silige ra). 
| Badanie płynu mózgo-rdz, wykazało: białka 0,6%, Fuchs-Rosenthal 2252, 

- meningokokków nie stwierdzono. Podczas nakłucia odpuszezono około 50 cm’ płynu 

i i wstrzyknieto 30 em surowicy i 10 em’ tlenu z powietrzem, Pozatym leczono obja- 

wowo. Rozpoznano meningitis purulenta o nieznanej etiologii. Żadnego ogniska ropnego 

nie stwierdzono w organizmie. Wykonano 3 zabiegi (surowica i odma), po czym cie- 

płota spadła do normy, a objawy oponowe po tygodniu znikły zupełnie. Po 4 dniach 

stwierdzono obrzęk kolana (artritis purulenta). Ropne zapalenie stawu kolanowego 

trwalo mimo usilnego leczenia przez 2 miesiące — przy zupełnym braku objawów 0]0- ` 
nowych. Chory wyszedł po 3-mies. pobytu w szpitalu jako wyleczony. 

10) Historia choroby L, 1251/34, oddz. L. 442/7/34. Chłopiec G. S. lat 5. Stwierdzo- 
no w szpitalu meningitis cerebrospinalis epidem. acuta z ciepłotą 39,6". Wykonano ma- 
kłucie lędźwiowe i odpuszezono 25 em płynu mózgo-rdz pod wzmożonym ciśnieniem. | 
Wstrzyknięto 15 em® surowicy meningokokkowej wielowartościowej, ogrzanej do cie- 
płoty ciała i odmę tlenową 5 cm’. Zabieg powtórzeno jeszcze 2 razy. Ciepłota spadła do 
normy a objawy kliniczne zaczęły ustępować. Badanie bakter. płynu mözgo-rdz. stwier- 
dziło: 1,35% białka, Fuchs-Rosenthal 13218, oraz obecność meningokokków 
Weichselbau ma. Po 2 tygodniach wszelkie objawy kliniczne ustąpiły, a cho- 
ry został wypisany ze szpitala do domu bez żadnych dolegliwości. 


Jak z przytoczonych hist. chorób wynika, najlepsze wyniki osiągnięto, 
stosując tlenową odmę przy meningitis cerebrospinalis epidem. razem z su- 
rowicą, przy czym zabiegi stosowano zaraz po stwierdzeniu w czasie nakłu- 
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cia płynu ropnego, a badanie bakteriol. odkładano na później. Również do- 
bre wyniki odmy tlenowej stwierdzono w stanach padaczkowych i pourazo- 
wych. Zabieg jest stosunkowo nieskomplikowany, wymaga jedynie posia- 
dania zbiornika z tlenem, któryby można odpowiednio dawkować, a w ra- 
zie potrzeby czysty tlen może być zastąpiony przez rozrzedzone powietrze, 
np. przy meningitis cerebrospinalis epidemica, natomiast lepiej jest mieć 
tlen w stanie czystego gazu w innych sprawach chorobowych, np. pa- 
daczce. 

Z pomiędzy rodzajów zabiegów odmowych najodpowiedniejsza okazała 
się metoda śródkręgowa i podpotyliczna, gdyż: 1) gaz płynąc na dłuższej 
przestrzeni wewnątrz jam ciala może się ogrzać mimo rozprężenia; 2) wy- 
stępuje mniejsze drażnienie układu nerwowego przez gaz; 3) fizyczne dzia- 
łamie gazu (usunięcie zrostów, zlepów) dochodzi od dołu do zbiornika wiel- 
kiego a nietylko do komór, jak przy metodzie dokomorowej; 4) działanie 
chemiczne gazu (wykorzystanie przez oksydazy) zaczyna się już w rdze- 
niu; 5) dawkowanie pod ciśnieniem może być regulowane również przez 
ułożenie głowy i 6) nie jest przez chorego tak przykro odczuwane; 7) cho- 
ry jest mniej skrępowany podczas zabiegu: Odmę dokomorową drogą na- 
kłucia dokomorowego rezerwujemy dla tych przypadków, w których gaz 
nie dojdzie do komór drogą poprzednich metod, wskutek zablokowania kra- 
żenia płynu mózgo-rdz., np. przy ropnym zapaleniu opon, zrostach itp. 

Nie od rzeczy będzie wspomnieć o zastosowaniu odmy czaszkowej tle- 
nowej do leczenia ostrych psychoz, jako o metodzie działającej bezpośred- 
nio na zapotrzebowanie tlenu przez mózg (trzecia warstwa kory mózgo- 
wej) i analogicznej do injekcji podskórnej tlenu, używanej w podobnych 
przypadkach (Toulouse). O tym, jakoteż o technice tej metody 
(aparat do injekcji tlenu P er u n’a) nastąpi osobne doniesienie. 


PIŚMIENNICTWO: 


Artwiński, Ostrowski, Ślączka: O nakłuciu podpotylicznym i myelografii, Pol. Gaz. 
Lek. R. VII. Str. 477 — 482 i 524 — 527, 1933, Bartenbach: Doświadczalne podsta- 
wy tlenoterapii. Lek. Wojsk, Tom X Zesz. 5 i 6 z 1927. Bingel: Technik der intralum- 
balen Lufteinblasung zum Zwecke der Fncephalographie. D. Med. Wochenschr. Nr. 
‚47 — 1921, Bingel: Über Encephalographie, Kl, Wochensch. Nr. 60 — 1928. Bing: 


Lehrbuch der Nervenkrankheiten, Berlin 1924. Le Blanc: Meningitis epidemica. Wesen , : 


und Behandlung. Fortschritte der Therapie Nr. 7 — 8, 1926. Choróbski, Tyczka: Od- 
ma czaszkowa samoistna, Neur. Polska T. 12. Z. 4 — 1929. Horning H. C.: Lehrbuch 
` der topographischen Anatomie, München 1920. Dandy: Annales of Surgery Juli 1918. 
Danistroen und Widoroe: Zeitschrift für die gesammte Neurologie 72/1921. Dzierzyń- 


Aski: Podręcznik chorób nerwowych. T, 1. 1925, T. 2. — 1927 Warszawa. Domaszewicz: 


P. G, L. 1935 Nr. 28. Hickenbusch: Moderne Behandlung der meningitis epidemica. 


Lecznicza odma czaszkowa tlenem 259 


Fortschritte der Therapie Nr. 12/1932. Fanconi: Diagnose und Therapie der hydro- 
cephalischen und verwandten Zustände, Schweiz. Med. Wochenschr. Nr. 10/1934. 
Frisch: Behandlung der Epilepsie. Wiener Kl. Wochenschr, Nr. 28/1954. Frisch: Pro- 
bleme und Grundlagen der Epilepsiebehandlung. Arztl. Praxis Nr. 6 — 7/1985. Grand: 
Archives of Neurology V. 27/1927. Heldrich: Die Encephalo- und Ventriculographie. 
Ergebnisse der Chirurgie und Ortopedie, Band 20/1927. (zawiera spis literatury). 

Klozenberg: Polska Gazeta Lek, Nr. 14, str. 272/1927. Krause: Polska Gaz. Lek, Nr. 
46/1926. Fegler i Bartenbach: Badania nad tlenem. Lek. Wojsk. T. 18. Nr. 1 — 2/1931. 
Jamrusz: O działaniu tlenu w zastosowaniu podskórnem. Lek. Wojsk. T, 12. Nr. 4 
— 1928. Lusemberger: Clinica therapeutica delle malattie nervese. Napoii 1920. Le- 
wandowsky: Handbuch der Nervenheilkunde T, 1 5 — 1925. Lehnderff: Behandlung 
der epidemiachen Meningitis. Seuchenbekämpfung Heft. 1 — 2, 1925. Lewy: Adha- 
sionsschmerz bei Meningitis serosą circumscripta adhaesiva. Zeitschrift für klinische 
Medizin B. 116, Nr. 1 — 2, 1931. Łepkowski: Wartość lecznicza podskórnego stosowa- 
nia tlenu. Lek, Wojsk, Tom. 10, Zesz. 5 — 6, 1927. Jefremow: Leczenie tlenem niektó- 
rych schorzeń nerwowych. Sowiecka neuropatologia, psychiatria i psychohig. T. 4, zesz. 
3, 1935. Messing: Polska Gaz. Lek. Nr. 35, 1924. Mingazzini: Rivista di oto-neuro- 
ophtalmologia. Roma 1925. II. p. 97 — 126, Michałowicz: Nowe kierunki w pediatrii. 
Lek, Wojsk. T, 26. Nr. 2, 3 — 4. 1935. Morawiecka, Tyczka: Odma rdzeniowa. Neur. 
Polska T. 10, Zesz. 3, 1927, Mitkus: Nowiny psychiatryczne Roczn. I. Nr. 7. Michaehs: 
Handbuch der Sauerstofftherapie 1906. Olivecrona: Odczyt w Warsz. Tow. Lek. 20.IX. 
1952, Orzechowski: Klinika i patogeneza padaczki. Roczn. psych. T. 9. 1929. Orzechow- 
ski: O zastoju komorowym i jego leczeniu odmą 1929. Orzechowski: Now. Lek. R. 36 
Z. 7/1924. Orzechowski, Mitkus: Polska Gazeta Lekarska Nr. 7, 8/1925. Penfield: 
Archives of Neurology and Psychiatry 1925 — XII Chicago. Perun: Tlen w lecznictwie 
i ratownictwie. Warszawa. Nakł. własny. Przychocki: Fizjologia oddechania, Oddecha- 
nie tkankowe w Vademecum O. P. L. G. S. 468 — 74, Warszawa 1935. Rost: Z do- 
świadczeń nad odma. Polska Gaz. Lek, R. VII. Nr, 38 i 39 — 1928. Rubinroth: Zarys 
| rentgenologii. Warszawa 1931. Schaltenbrand: Encephalographie. Deutsche mediz. Wo- 
chenschrift Nr, 27/1983. Schintz: Lehrbuch der Röntgendiagnostik Leipzig 1928. Stan- + 
kiewicz Vincenz: Odma mózgowa. Pediatra Polska. Nr. 12/1933, T. XIII. (Zawiera 
spis literatury). Tyceka: Odma czaszkowa rozpozn. i leczn. Med. Warsz. Nr. 12/1930. 
(Literatura). Tyczka: Encephalographia padaczkowców. Neur. Polska T. 8. Str. 278 
— 298/25 (73 — 4). Tyczka: Objawy neurologiczne w związku z odmą czaszkowa. 
Neurol. Polska Tom 9. Str. 50 — 57/1926, Z. 1 — 2. Tyczka Elektorowicz: Dogwiad- 
czenia z zakresu odmy sztucznej. Neurol, Polska. T, 7. Zesz, 1. Str. 26 — 50/1923 i Pol- 
ska Gaz. Lekarska Nr. 50, 51 i 52/1923. Wegierko: Polska Gaz. Lek. Nr. 46/1926. 
Winkier: Die Encephalographie bei Epilepsie. Fortschritte der Therapie Nr. 23/1928. 

Wuth: Moderne Epilepsiebehandlung, Kl. Wochenschrift Nr, 5/1931. Vinnich: Serum- 
behandlung: der Meningitis epidemica (Shanghai). Deutsche Mediz. Wochenschrift Nr. 
29/1930, Wideroe: Zentralblatt für Chirurgie Nr. 12/1921. 
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(Ordynator: Dr E. Herman), 


SPOSTRZEZENIA KLINICZNE NAD ZWYRODNIENIEM 
POWR6ZKOWYM RDZENIA W SCHORZENIACH NARZADOW 
WEWETRZNYCH (Z WYLACZENIEM NIEDOKRWISTOSCI 
ZŁOŚLIWEJ). 


Podał 
H. ZELDOWICZ. 


Objawy kliniczne ze strony układu nerwowego w przebiegu różnorod- | 
nych schorzeń narządów wewnętrznych stanowią nader interesujące, a ma- | 


ło dotąd zgłębione pogranicze kliniki chorób nerwowych i chorób wewnetrz-. 


nych. Do lepiej znanych powikłań układu nerwowego z tego zakresu należy 
powrözkowe zwyrodnienie rdzenia. Wzbogacenie naszych wiadomości o tej 
jednostce zawdzięczamy rozbudowie pojęć w ostatnich latach o niedokrwi- 
stości złośliwej w związku z doniosłymi pracami Minota i Mur p- 
hyego oraz Wh ip plea, dotyczącymi leczenia tego schorzenia 
wyciągami watroby i żoiądka. 

Do chwili obecnej nie jest ustalone, czy powrözkowe zwyrodnienie rdze- 


nia etiologicznie zależne jest od niedokrwistości złośliwej, czy też wystę- 


pować może w przebiegu innych chorób narządów wewnętrznych. | 

Za słusznością pierwszego poglądu wypowiadają się w krajach angiel- 
[Sko - amerykańskich głównie rahud s o Wied) sw. Davis" om 
a w Niemczech Lauterbach i inni. Przeważa jednak obecnie 


peglad o niezależności tych dwu jednostek. Na poparcie tej tezy cały SZE- 


reg autorów przytacza nader obfita kazuistyke kliniczną oraz anato- 
miczna. | 

Powrözkowe zwyrodnienie rdzenia spostrzegano w przebiegu nastepu- 
jących jednostek chorobowych: w przypadkach zaburzeń żołądkowo-jeli- 
towych (Nanne), w przypadkach rezekcji żoładka (Hartmann, 


Moravitz), w przypadkach zwężenia jelit czynnościowego lub ana- — 


tomicznego (Faber, Hunter, Barker i inni), w przy- 
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padkach zespolenia zoladkowo-jelitowego (Campbell, Con y- 
beare i Wilcox), w chorobie wrzodowej żołądka lub dwunastni- 
cy (Fr. Kroll), w nowotworach złośliwych narządów wewnętrz- 
nych (Lubarsch, Wohlwill, Bertrand), w niedokrwi- 
stości wtórnej (Schroder), w niedokrwistości istotnej niedo- 
barwliwej (Tempka), w bialaezee (Wohlwill), w żółtacz- 
ce hemolitycznej (Curschmann, Delbeke i van Bo- 
gae rt), w przewlekłym alkoholizmie, w zapaleniu wsierdzia oraz 
w 'posocznicy (Nonne), w cisawicy (Goldflam), w pela- 
grze (Vanderhoof), w gnileu (Wohlwill Modes), 
w chorobie Basedowa (Schilling, Matovezkij), 
w cukrzycy (Czoniczer), w sprue oraz w beri —bem (Türk, 
Zadek Sinek). Ponadto za brakiem bezpośredniej zależności 
powrózkowego zwyrodnienia rdzenia od niedokrwistości złośliwej prze- 
mawiają spostrzeżenia Woltmann’a, który w Lë swych przypad- 
ków myelosis funicularis nie stwierdził żadnych zaburzeń w składzie krwi. 
Bremer na 95 przypadków powrózkowego zwyrodnienia rdzenia 
w 23 nie znalazł albo żadnych odchyleń w układzie krwiotwórczym, albo 
stwierdził tylko niedokrwistość niedobarwliwa. Łabendziński 
i Markiewicz w 6 przypadkach na 14 spostrzegali powrózko- 
we zwyrodnienie rdzenia bez cech niedokrwistości złośliwej. 

Zmiany anatomiczne w powrózkowym zwyrodnieniu rdzenia występu- ` 
ją w postaci ognisk zwyrodnienia (H en neber g), dotyczących 
istoty białej rdzenia, co powoduje wtórne zwyrodnienie sznurów długich 
(Wohlw ill). Następujące zmiany histologiczne rdzenia cechują, 
według Wo h 1 w i 1 l'a, omawiane schorzenie: zajęcie włókien osio- 
wych w postaci pęcznienia włókien nerwowych z rozpadem ` (S c h i m'a- 
Zono), rozplem gleju oraz rozrost komórek śródbłonka w naczyniach. 
Proces szerzy się w kierunku podłużnym, dotyczy odcinków szyjnych, pier- 
siowych i lędźwiowych i obejmuje: 1. tylne słupy, najwcześniej powrózki 
Burdacha (Wohlwil), 2. szlaki piramidowe, 3. szlak móż- 
däkowy, 4. rzadko inne części istoty białej rdzenia (Sin e k). Nie 
kiedy zmiany zwyrodnieniowe występują 1 w nerwach obwodowych (S i- 
nek, Bremer i inni). 

W związku z różnorodnym umiejscowieniem zmian anatomicznych po- 
wrözkowe zwyrodnienie rdzenia przebiegać może pod różnymi postacia- 
mi klinicznymi. Lauterbach podaje następujace typy kliniczne: 
1. postać kurezowa (rzadko postać czysta), 2. beziad rdzeniowy ; rzekomy 
Wiad rdzenia, 3. postacie z przewagą bezładu móżdżkowego, 4. postacie 
głównie z parestezjami. 

Kliniczny podział omawianego cierpienia, podany przed Silb e r- 
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m an na, pokrywa się w głównych zarysach z poprzednio przytoczona ` 
klasyfikacją (1. zajęcie przeważnie tylnych sznurów, 2. przeważnie za- 
jęcie sznurów bocznych, 3. kombinacja obu poprzednich postaci). 


Jom esco-Sisesti, Vasilesco./i,Briuckner 
uwzględniają w podziale klinicznym czynnik obwodowy oraz czynnik rdze- 
niowy. Rozróżniają następujące postacie: a) postać centralna czysta (typ 
klasyczny), b) postać obwodowa czysta, anatomicznie opracowana przez 
van Bogaer ta, c) postać mieszana z przewagą momentu rdze- ` 
niowego, d) postać mieszana z przewagą momentu obwodowego. 


Wspomnieć wreszcie pragniemy o podziale klinicznym powrözkowego 
zwyrodnienia rdzenia, proponowanym przez Austregesilo: 
1) zespół Lichteima — czyli typowa postać myelosis fanicularis 
w przebiegu niedokrwistości złośliwej, 2) podostre, kombinowane zwy- 
rodnienie rdzenia (Russel, Batten i Collier), prze- 
chodzące przez 3 kolejne fazy: a) nieznaczny niedowład kurczowy, b) cał- 
kowity dolny bezwład kurczowy, c) bezwład wiotki kk. d., 3) zespół neuro- 
anemiczny, bądź z zajęciem nerwów obwodowych, bądź z zajęciem nerwów 
obwodowych i rdzenia (Mathie u). 


Do wymienionych uwzględnionych przez innych autorów postaci kli- 
nicznych należałoby dodać jeszcze postać mieszana somatyczno- 
DYSZYSE NAC ZM de 


Dwa wnioski wypływają z przytoczonych podziałów klinicznych. Pierw- 
szy dotyczy niezwykłej wielokształtności klinicznej omawianego cierpie- 
nia, drugi zaś poucza nas, że zespoły myelotyczne nie zawsze noszą cechy 
schorzenia układowego, lecz niekiedy znamionują je objawy pochodzące 
z jednego tylko układu włókien rdzeniowych. 


Według Henneberga w przypadkach nietypowych, poron- 
nych, sprawa chorobowa ogranicza się najczęściej do sznurów tylnych, 
czyste zaś zespoły sznurów bocznych rdzenia moga istnieć jedynie przej- 
ściowo. Nonne, Thompson opisali również przypadki ana- 
tomo-kliniczne wyłącznego uszkodzenia tylnych sznurów rdzenia. 


Jako ilustrację zagadnienia, dotyczącego etiologii, patogenezy i klini- 
ki powrézkowego zwyrodnienia rdzenia przytoczyć możemy przypadki 
różnych schorzeń narządów wewnętrznych, przebiegających z zajęciem 
układu nerwowego, bądź o charakterze typowego obrazu myelosis funicu- 
laris, bądź o charakterze postaci poronnej. W okresie ostatniego trzech- 
lecia mieliśmy sposobność spostrzegania na oddziale 4 przypadki typowe 
i 3 nietypowe powrózkowego zwyrodnienia rdzenia tej kategorii. Oczy- 
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wista nie uwzględniamy tutaj codziennych juz obecnie przypadków niedo- 
krwistości złośliwej. 
Z kolei przechodzimy do omówienia własnych spostrzeżeń, 


I. Typowe przypadki powrózkowego zwyrodnienia rdzenia. 


Przypadek 1. M. F., lat 56, Nr. 187/4005. Rozpoznanie: Rak 
przełyku. Powrózkowe zwyrodnienie rdzenia. Zgłosił się chory I-szy raz do 'oddziału 
12.111. 1927 r. z powodu napadowych bólów opasujących, nadto bólów rozsianych 
w kk, g. i d., wrażenia parzenia w obrębie obu stóp i zaburzeń w urynowaniu. 

Przedmiotow o: wyniszczenie, krwawiące guzy krwawnicze. Bezład kk. g. 
id. Odruchy: kolanowe, Achillesa — kloniczne; Babiński obustr. +++; Rossolimo 
— 0; Romberg dodatni. Czucie głębokie zniesione w palcach obu stóp. Obniżenie czu- 
cia powierzchownego do poziomu Ds, Płyn m.-rdz. bez zmian. Odczyny serologiczne we 
krwi i w płynie ujemne. Badanie krwi: Hb. 22%; cz, e. — 2.020.000; wskaźnik — 0,5; 
b. c. 6.800; Bas. — 1%; Eoz, — 1%; Seg. — 63%. limf. — 35%. Postaci patologicz- 
nych nie stwierdzono. Zdjęcie żołądka wykazało (12.XII. 27 r.) ubytek cieniowy, nie- 
duży w obrębie części oddźwiernikowej rozpoznany, jako przypuszczalny nowotwór zo- ` 
łądka. Poraz II-gi zgłosił sie do oddziału 24.IX, 38 r. ze względu na nagłe zatrzy- 
manie się moczu oraz osłabienie kk. d. Objawy podmiotowe z I-go okresu pobytu w szpi- 
talu utrzymywały się. 


Przedmiotow o — stan jak poprzednio, dołączył się niedowład kurczowy 
kk. d. oraz znaczne osłabienie odruchów Achillesa. 
Rentgenogram kręgosłupa wykazał rozszczepienie łuków Sı — "Sa, Lipiodol podpo- 


tyliczny opadł do worka końcowego, Badanie krwi: Hb. — 70% cz, c. — 3.650.000; : A 


wskaźnik — 0,97; b. c. — 6.400; Seg. — 42%; Limf. — 23%; Mon, — 5%. Postaci 
patologicznych nie stwierdzono. Wypisał {ie z poprawą. 

Poraz Ill-ci przybył do oddziału 29.XI. 1936 r. z powodu böJı w okolicy krzyża 
iw kk, d. oraz bolesnego parcia na mocz, Miesiąc przed przybyć sm do oddziału trud- 
ności połykowe oraz wymioty. 

Przedmiotowo — wybitne wyniszczenie, Niedowład kk. d. nasilił się; 
odruch Achillesa — 0. Poza tym stan neurologiczny jak poprzednio. Zdjęcie kręgo- 
słupa bez zmian. Zdjęcie przełyku wykazuje — przewężenie (Rak przełyku). Badanie 
śrwi: Hb. — 78%; cz. c. — 3.830.000. wskaźnik — 1; b. © — 5.300; seg. — 75%; 
limf. — 20%; mon. — 5% . Postaci patologicznych nie stwierdzono, > 

W przypadku powyższym rozpoznanie powrözkowego zwyrodnienia rdzenia w czasie 
ostatniego pobytu w szpitalu nie nastręczało trudności. Zasługuje na uwagę stale po- 
stepujacy rozwój cierpienia w okresie 10-letniej obserwacji z dość znacznymi zwol- 
nieniami. A s 

Rozpoznanie rentgenowskie z r. 1927 raxa żołądka ze względu na długi okres trwa- 
nia choroby nastręcza duże watpliwości; ustalenie tego jest tym trudniejsze, że dane 
internistyczne z r. 1927 nie były nam dostępne, zaś powtórne badanie rentgenowskie 
z powodu przewężenia prawie całkowitego przełyku i złego samopoczucia chorego było. 
niemożliwe, 

Przypadek 2 Ma. ell 2197/3358, 4 R OZ pla z nea m tes 
Gruźlica obu płuc. Zwyrodnienie mięśnia sercowego. Powrózkowe zwurodnienie rdze- ` 
ma Chory przybył do szpitala z powodu napadowego bólu w nadbrzuszu, promieniu- 
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jacego do krzyza i lopatki prawej oraz ze względu na postępujący niedowład kk. d. bez 
zaburzeń ze strony zwieraczy. 

Przedmiotowo znaczne wyniszczenie. Niedowład wiotki kk. d. Bo- 
lesność uciskowa pni nerwowych na obu iydkach. Lasségue obustr. zaznaczony. Od- 
ruchy: okostnowe, kolanowe, Achillesa — 0; podeszwowe — arefleksja; Rossolimo — 0; 
ezucie glebokie zachowane, powierzchowne obnizone od Du. Plyn m.-rdz. bez zmian. 
Queckenstaedt fizjlogiezny. Odezyny serologiezne we krwi i plynie ujemne. Badanie 
krwi: b. c. — 14.000: Eoz. — 1%; Pal. — 9%; Seg. — 58%; limf, — 30%. Mon. — 
3%. Postaci patologicznych nie było. Chory zmarł po 4-ch dniach pobytu w oddziale. 
Sekcja nie odbyła się, 

Zatem w obrazie klinicznym zachodziło współistnienie objawów neuritycznych 
i myelotycznych. Odosobnione zaburzenia czucia powierzchownego, brak zaburzeń ze 
strony zwieraczy oraz objawów piramidowych przemawia raczej za myelotycznym podło- 
żem, a przeciw uszkodzeniu poprzecznemu. 

Przypadek 3 Br. Gr, l. 65. (Nr, 124/3134) 4). Rozpoznanie: 
Guz śródpiersia. Chartactwo. Powrézkowe zwyrodnienie rdzenia. Chora przybyła do 
oddziału 13.IX, 34 r. ze skargami na ból w okolicy krzyża oraz w kk. d., na osłabienie 
kk, d. i utrudnienie przy chodzeniu oraz na przemijające zaburzenia urynowania. 

Przedmiotowo — znaczne wyniszczenie; cieplota — 38.6" o charakterze 
zwalniającym. źrenice — prawą oddziaływa opieszale na światło, lewa sprawnie, Nie- 
dowład wiotki kk. d. Odruchy: okostnowe — żywe z Jakobsohnem; kolanowe 
— żywe, 1 > pr.; Achillesa — 0; podeszwowe — zgięcie palców; Rossolimo — lewy 
----; czucie głębokie zaburzone w palcach lewej stopy, powierzchowne zachowane. Chód 
zlekka ataktyczny przemijające zaburzenia psychiczne. Płyn m.-rdz. bez zmian. 
Queckenstedt fizjologiczny. Odczyn Wassermanna we krwi i płynie ujemny 
Badanie krwi: Hb. — 69%; cz, c. — 3.510.000; wskaźnik — 0.99; b. c. — 8.700; Eoz. 
— 1%; Pal. — 8,5%; Seg. — 66,5%; limf. — 17,5%; Mon. — 6,5%. Treść żołądko- 
wa o składzie prawidłowym. Zdjęcie kręgosłupa lędźwiowo-krzyżowego wykazało duże 
odwapnienie w okolicy stawu krzyżowo-biodrowego. Zdjęcie płuc — w górnej części 
śródpiersia po stronie lewej cień wielkości pomarańczy. 

W przypadku tym stwierdzono typowe zajęcie słupów bocznych i tylnych rdzenia, 
co uprawnialo do rozpoznania myelosis funicularis. 

Przypadek 4. D. Jo., 1.62, Nr. 230/4881"). Rozpoznan ie: 
Cukrzyca słabego stopnia, Gruźlica płuc. Miażdżyca ogólna. Powrózkowe zwyrodnienie 
rdzenia, Chory przybył do oddziału 21.1. 37 r. Od 9-ciu lat cierpi na cukrzycę. W 1985 r. 
zapadł na gruźlicę płuc. 3 miesiące przed przybyciem do oddziału bóle krzyża, promie: 
niujące do kończyn, bez zaburzeń ze strony zwieraczy. W czasie pobytu w oddziale do: 
łączyło się osłabienie kk. d. 

Przedmiotowo — wiotki niedowład kk. d. z wychudzeniem mięśni. Elek 
trycznie — zmiany ilościowe. L a s ć g u e obustr. zaznaczony. Odruchy kolano 
we — 0; Achillesa — umiarkowane; Babiński obustr. +++ 
Rossolimo — 0. Zaburzenia czucia głębokiego w palcach obu stóp; czucie po 
wierzchowne zachowane. Płyn m.-rdz. prawidłowy. Odczyn Wasermanna we krwi i pły: 


1) Chora była pokazana 31.1. 35 r. na posiedzeniu Warsz. Tow. Neurol. przez Her: 
MIANA; tM DEER j 

*) Chory był pokazany 9.III. 37 r. przez Hermana i Zeldowiczä 
na. posiedzeniu klinicznym Zrzeszenia Lekarzy (RZE. 
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nie ujemny. Skład morfologiczny krwi normalny, Poziom cukru we krwi naczczo 134 
mgr. %. Zasób zasad według metody van S 1y k ea 73 vol. % CO» (brak oznak 
kwasicy). 

Na obraz kliniczny składa się czynnik neurityczny oraz rdzeniowy. Po wyłączeniu 
tła zapalnego i kiłowego, rozpoznać należy powrozkowe zwyrodnienia rdzenia — po- 
stać mieszana z przewagą składnika obwodowego. 


II. Przypadki poronne powrózkowego zwyrodnienia rdzenia. 


Przypadek 5. Ja. He, 1.59, Nr. 2398/4982. Rozpoznanie: 
Bezok żołądkowy, powrózkowe zwyrodnienie rdzenia. Przybył do oddziału 3.11. 37 r. 
Od roku parestezje o charakterze parzenia pr. uda, od 4-ch miesięcy lewego. 4 tygodnie 
przed przybyciem do szpitala nagłe zatrzymanie moczu. 


Przedmiotowo — wątroba wyczuwalna na 2 palce pod lukiem zebrowym. 
Niedowład pr. k. d. Odruchy: okostnowe — żywe, 1 > pr.; brzuszne — umiarkowa: 
ne; kolanowe, A ch il le s a wzmożone; Babinski — lewy +4; 


Rossolimo obustr. ++; czucie wszystkich rodzajów zachowane. 

Zdjęcie płuc oraz przewodu pokarmowego zmian nie wykazało. Odczyny serologiczne 
we krwi i płynie ujemne. Skład płynu oraz krwi prawidłowy, Badanie treści zoladka 
wykazało brak wolnego kwasu solnego. Czynnik C a st lea obecny. 

Rozpoznanie kliniczne powrözkowego zwyrodnienia rdzenia oparliśmy na bezsoku żo- 
ladka, na obecności rozsianych objawów ze strony rdzenia oraz na drodze wyłączeia 
innych schórzeń neurologicznych. 

W okresie badań nie było danych pewnych, na podstawie których można byłoby. roz- 
poznać guz żołądka, Możliwość utajonego nowotworu jednakże istnieje. 

Przypadek 6. Ch. Bu, L 52, Nr. 114/419. Rozpoznanie: Wrzód 
żołądka. Powrózkowe zwyrodnienie rdzenia. Chora przybyła do oddziału 4.X. 36 r. 
ze skargami na znaczne wychudzenie oraz na napadowe bóle w lewym podżebrzu, nie- 
zależnie od przyjmowania pokarmów, promieniujące do pleców. Niekiedy bóle opasu- 
jące na wysokości De. à 

Przedmiotowo — bladość powłok, stan odżywienia mierny. Odruchy: 
okostnowe — żywe, pr. > 1; kolanowe — wzmożone, pr, > 1; Achillesa — 
umiarkowane podeszwowe — słabe zgięcie palców; Rossolimo ++ pr; przed- 
miotowe zaburzenia czucia powierzchownego od Ds. Płyn m.-rdz. bez zmian. Zdjęcie 
żołądka wykazało owrzodzenie na małej krzywiźnie. Skład płynu prawidłowy. Odczy- 


“hy serologiczne ujemne, Badanie krwi: Hb. — 48%; cz. ciałka — 2.530.000; wskaźnik 


= 0,9% ; b. c. — 7.200; Seg. — 63%; Lim. — 30%; Mon. — 7%. Nieznaczna anizo 
i poikilocytoza, Postaci patologicznych nie stwierdzono. Wprawdzie przypadku powyż- 
szego nie można ująć jako myelosis funicularis nie mniej przeto zasługuje na wzmian- 
kę,bowiem dowodzi dyskretnego uszkodzenia układu nerwowego w przebiegu choroby 
wrzodowej żoładka. > 

Przypadek 7. Hil. R..l 55, Nr 128/2770"). Rozpoznanie: 
Nowotwór płata środkowego płuca prawego. Powrózkowe zwyrodnienie rdzenia, Chory 
zgłosił się do oddziału 3.X, 34 r. z powodu silnego, rwącego bólu w okolicy lewego 
ramienia i łopatki, trwającego od 3 miesięcy. 
NE Li 

7) Chory był pokazany przez Hermana i Lipszowicza na po- 
siedzeniu Warsz. Tow. Neurol. dn. 31.1. 35 r. 
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Przedmioto wo — odżywienie mierne. Stany podgoraczkowe. Zrenica prawa 
wa węższa od lewej, oddziałują słabo na światło. Odruchy: kolanowe — polikinetyezne, 
pr. > L; Achillesa — żywe; podeszwowe — zgięcie palców; Rossolimo 
pr, H+; lewy + —. Czucie wszystkich rodzajów zachowane. Skład płynu prawidłowy. 
Odczyny serologiczne ujemne. Zdjęcie kręgosłupa szyjnego i piersiowego zmian nie wy- 
kazało. Zdjecie płuc wykazało guz płata środkowego płuca prawego. Badanie krwi: 
Hb. — 70%. cz.'c. — 3.810.000; wskaźnik — 0,92; b. ciałek — 7.820; Eoz. — 3%; 
Seg. — 75%; Lim. — 17%; Mon. — 5%. Postaci patologicznych nie stwierdzono. 


Przypadek powyższy klinicznie zaliczyć da się do omawianej poniżej grupy myelo- 
toxicosis. i ; 

Przytoczony materiał kliniczny, aczkolwiek skromny, nasuwa szereg 

uwag,codo kliniki, etiologii i patogenezy powrózko-- 
wego zwyrodnienia rdzenia. Kolejno zajmiemy się omówieniem wymienio- 

nych zagadnień. CA 

_ Kliniczna analiza spostrzeganych przypadków zasługuje na krótkie omó- 

wienie. Przede wszystkim uderza w nich znaczny polimorfizm obrazów kli- 
nicznych. W przypadkach, przebiegających pod postacią dość typowego. 

powrózkowego zwyrodnienia rdzenia, tylko w dwu spostrzegaliśmy cechy — 
kombinowanego zajęcia powrózków tylnych i bocznych (Nr. 1, 8), w pozo- 
stałych zaś dwu przypadkach (Nr. 2, 4) do objawów rdzeniowych dołączyły 
się objawy neurityczne. W przypadku I i II na uwagę zasługują zaburze- 
mia czucia o dość ostrej graniey, występuja one bowiem nader rzadko 
w przebiegu omawianego schorzenia. Znane są jednak z piśmiennictwa po- 
dobne spostrzeżenia anatomo-kliniczne (Bonhoeffer, Nonne 

i Fründ Modes). 

Obok tych przypadków o bogatej fenemonologii spostrzegalismy trzy 
„przypadki (Nr. 5, 6, 7) ubogie w objawy neurologiczne, w których wystę- 
powało jedynie wygórowanie odruchów ścięgnistych, objaw R o 8 s 0- 
limo, Babińskiego i ponadto w przypadku V parestezje oraz 
zatrzymanie moczu. Podobne przypadki z dyskretnym zaatakowaniem ukła- 
du nerwowego bez zespołu skombinowanego nasuwają pewne trudności roz- 
poznawcze, należą bowiem do postaci poronnych, których rozpoznanie jest 
jedynie możliwe z uwagi na ich etiologię oraz na drodze wyłączenia innych 
jednostek naurologicznych. Być może, że w takich przypadkach należałoby 
raczej rozpoznawać myclotoxicosis, aniżeli powrözkowe zwyrodnienie 
rdzenia. 

Ze spostrzeżeń naszych wynika, ze powrözkowe zwyrodnienie rdzenia 
stanowi z punktu widzenia nozologieznego bardzo wielobarwna jednostke 
kliniczną, którą cechuje cała gama postaci, począwszy od złożonych, ty- 
powych obrazów klinicznych aż do form poronnych, niemal monoobjawo- 
wych. 
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Częstość występowania powrözkowego zwyrodnienia rdzenia jest według 
Henneberg’a bardzo znaczna; autor ten umieszcza tę jednostkę cho- 
robową na trzecim miejscu po wiądzie rdzenia i stwardnieniu rozsianym. 

Przebieg kliniczny myelosis funicularis cechuje tendecja do stałego po- 
stepowania (Russel, Batten i Collier, Henneberg). 
Zwolnienia w przebiegu tego schorzenia należą według Lauterbach’a 
do wielkich rzadkości. Nasze własne spostrzeżenie (przyp. Nr. 1), dotyczące 
niemal 10-letniej obserwacji, potwierdza ten pogląd. | 

' Z zestawienia naszych przypadków wynika, iż niedokrwistość złośliwa 
nie jest jedynym czynnikiem etiologicznym powrózkowego zwyrodnienia 
rdzenia. Mechanizm powstawania omawianego schorzenia nie jest jednoli- 
ty. Inne czynniki patogenetyczne wchodzą zapewne w grę w przypadkach 
nowotworów, inne w przypadkach schorzeń żoładkowych, inne w przy- 
padkach cukrzycy. 

Pracom Lubarscha Flataua Oppenheima, Li p- 
szowicza i innych zawdzięczamy spostrzeżenia anatomo-kliniczne, 
ustalające, iż w przebiegu nowotworów złośliwych, odległych od układu 
nerwowego, występują objawy rdzeniowe zbliżone do powrózkowego zwy- 
rodnienia rdzenia. Badania anatomiczne w tych przypadkach albo nie wy- 
kazują w rdzeniu uchwytnych zmian histologicznych, albo stwierdzają 
ogniska myelityczne pochodzenia toksycznego podobne do opisanych w rdze- 
niu w przebiegu niedokrwistości złośliwej (F lata u). 

Luba rsc h podaje następujące momenty charakterystyczne dla 
tego rodzaju zmian: 1. częste zajęcie korzonków tylnych, 2. rozlane roz- 
przestrzenianie się procesu, 3. obrzęk włókien rdzeniowych. 

Patogeneza omawianych zmian pozostaje dotąd nie wyjaśniona. Licz- 
ni badacze z Oppenheimem, Nomne, Lubarschem 
i Flatauem na czele łączą zmiany w układzie nerwowym z char- 
łactwem oraz z hypotetycznym zadziałaniem toksyn nowotworowych na 
rdzeń. Obok wymienionej teorii toksycznej istnieją poglądy, że objawy 
nerologiczne są następstwem dyskretnego nacieczenia nowotworowego, któ- 
re może być uwidocznione skrupulatnym badaniem seryjnym rdzenia 
(Fischer, Marschand Saenger i inni). 

Wreszcie wspomnieć należy i o ostatniej możliwości, a mianowicie, że 
niekiedy nowotwór, wnikając do otworów miedzykregowych, uciska na- 
czynia, powodując wtórne zmiany w rdzeniu. Oczywista, abstrahujemy 
od bezpośredniego przejścia nowotworu na rdzeń. 

"Trudno się wypowiedzieć na podstawie naszych spostrzeżeń, dotyczących 
trzech przypadków (Nr. 1, 3, 7), który z wymienionych mechanizmów przy- 
czynił się do powstawania zespołów neurologicznych. We wszystkich tych 
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przypadkach spostrzegalismy charłactwo oraz niedokrwistość wtórną nie- 
znacznego stopnia. Zdjęcie rentgenowskie kręgosłupa, a w przypadku 
I-szym wstrzyknięcie podpotyliczne lipiodolu zmian nie wykazało. 

Zdaje się, że teoria toksyczna najlepiej może oświetla powstawanie zmian 
rdzeniowych w przebiegu nowotworów złośliwych. 


Schorzenia żołądkowe-jelitow e stanowią nader 
ważny czynnik patogentyczny w rozwoju powrózkowego zwyrodnienia 
_ rdzenia. 

Dzięki badaniom i doświadczeniom z lat ostatnich nad istotą niedokrwi- 
stości złośliwej i jej powikłań neurologicznych wyjaśnona została do pew- 
nego stopnia patogeneza zespołów rdzeniowych w przebiegu schorzeń żo- 
łądka z bezsokiem. W myśl przyjętych obecnie zapatrywań żołądek stano- 
wi narząd wydzielania wewnętrznego. Zakres działania hormonalnego żo- 
iądka obejmuje utkanie szpikowe i układ nerwowy. Wypadniecie specjal- 
nyhc czynników wewnętrzwydzielniczych żołądka, niezależny od składni- 
ków powodujących niedokrwistość złośliwą, prowadzi prawdopodobnie do 
wystąpienia myelosis funicularis (Tempka). 

Obok przytoczonych teorii hormonalnej, oświetlającej powstawanie ze- 
społu rdzeniowego w przebiegu bezsoku żołądka, istnieje teoria jadowa, 
w myśl której brak wolnego kwasu solnego w żołądku powoduje wtargnię- 
cie flory bakteryjnej z jelita grubego do żołądka z następczym zadziałaniem 
ich toksyn na układ nerwowy (Meulengraht, Faber, Si- 
nek i imni). 

W przypadku V spostrzegaliśmy bezsok żołądka z poronną postacią my- 
closis funicularis bez oznak niedokrwistości. Brak wolnego kwasu solnego 
pozostawał w parze z obecnością czynnika Castlea, być może słuszna 
jest zatem hormonalna teoria powstawania zespołów myelotycznych. 

Wspomnieć jeszcze należy, że zgodnie ze spostrzeżeniami Fr. W. 
K r olla choroba wrzodowa żołądka lub dwunastnicy przebiega czę- 
stokroć z objawami rdzeniowymi, zbliżonymi do objawów powrózkowego 
zwyrodnienia rdzenia. Podobne połączenie kliniczne mieliśmy sposobność 
obserwować w przypadku VI. Według wspomnianego autora schorzenie 
neurologiczne jest pochodzenia naczyniowego, bowiem osobnikom z cho- 
roba wrzodową właściwa jest wrodzona słabość naczyń. 

Z innego stanowiska oświetlają Loeper i Michaux znaczenie 
cierpień żołądkowo-jelitowych w powstawaniu schorzeń układu nerwowe- 
go natury bądź zakaźnej, bądź zwyrodnieniowej. W myśl poglądów tych 
autorów choroby podostre lub przewlekłe przewodu pokarmowego powodu- 
ja schorzenia neurologiczne. Toksyny względnie infekcja przez drobne obra- 
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zenia $luzéwki przenikaé maja do ukladu nerwowego, rozprzestrzeniajac 
się wzdłuż pochewek limfatycznych nerwów (Guillain). 

Zespoły typu myelotycznego w przebiegu 
cukrzycy należą do spraw rzadko spostrzeganych. Pierwsze tego 
rodzaju spostrzeżenia zawdzięczamy Sandmeyerowi w r. 1892. 
Patogeneza cierpienia neurologicznego nie jest dotąd wyjaśniona. Brak 
jest wszelkiej równoległości pomiędzy natężeniem cukrzycy, a objawami 
neurologicznymi. Kwasica nie posiada żadnego znaczenia, natomiast decy- 
dujące znaczenie mają posiadać toksyczne wpływy zakłóconej przemiany 
węglowodanowej na układ nerwowy (Moser, Czoniczer, 
Jordan). 

W naszym przypadku (Nr. 4) cukrzyca przebiegala bez objawow kwa- 
sicy. Zaznaczyé nalezy, ze byla powiklana gruzlica, ktora stanowié moze 
również jeden z momentów chorobotwórczych w powstawaniu zespołu 
rdzeniowego. 

Wśród rozlicznych mehcanizmów powstawania powrözkowego zwyrod- 
nienia rdzenia nie może ominąć milczeniem znaczenia miażdżycy w pa- 
togenezie tego cierpienia. Opis anatomo-kliniczny podobnych przypadków 
zawdzięczamy Davisonowi i Keschnero wi. Zepewne 
również w niektórych naszych przypadkach (Nr. 3, 4) czynnik ten miał 
duże znaczenie. 

Przytoczyć wreszcie pragniemy w naszych rozważaniach patogenetycz- 
nych interesujące zapatrywanie H. Claudea na mechanizm pow- 
stawania myelosis funicularis. Przyczyna powstawania omawianego scho- 
rzenia tkwi, według tego autora, w stanie abiotrofii pewnych układów włó- 
kien. Mniejsza odporność na szkodliwo5ci wewnątrz- i zewnątrzustrojowe 
włókien długich rdzenia uwarunkowane jest wytężoną pracą, do jakiej są 
przeznaczone tory czuciowe, piramidowe i móżdżkowe, w związku z czym 
następuje ich zużycie czynnościowe (usure fonctionnelle). Ponadto późny 
proces myelizacji włókien długich uzasadnia ich mniejszą odporność 
z punktu widzenia filogentycznego. 

Z wywodów, dotyczących etiologii i patogenezy powrözkowego zwyrod- 
nienia rdzenia, wynika, ze nie posiadamy dotąd jednolitych zapatrywań, 
co do przyczyny i mechanizmu powstawania omawianego cierpienia. 

Złożony szereg momentów etio- i patogenetycznych sprzyja występowa- 
niu myelopatii powrózkowej. Toksyny rozmaitego pochodzenia posiadają 
zapewne decydujące znaczenie w powstawaniu tego schorzenia, drugim zaś 
czynnikiem o dużej doniosłości jest prawdopodobnie mniejsza wartość kon- 
stytucjonalna pewnych odcinków układu nerwowego. Za słusznością takie- 
80 przypuszczenia przemawia niewspółmierność pomiędzy stosunkowo 
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rzadkim wystepowaniem objawow myelotycznych, a niezmierna czestoscia 
różnorakich cierpień narządów wewnętrznych. 
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Z oddziału chorób nerwowych Szpitala Imienia Prezydenta Moscickiego w Łodzi 
(Kierownik: prof. Wł. Dzierżyński), 


DWA PRZYPADKI 
OSTEO-ARTHROPATII WIADOWEJ KRĘGOSŁUPA. 


podał 
A, KACENELSON 


Przypadki kostno-stawowych zmian kręgosłupa na tle wiądu rdzenia 
są względnie rzadkie. Diez i Michans w swej pracy na ten 
temat z r. 1928 zdołali zebrać z piśmiennictwa, wraz ze swoim własnym, 
40przypadków. Roger, Poursines i Recordier w swej 
pracy z r. 1933 oceniają ilość ogłoszonych przypadków na mniej więcej 
około 100. Zarówno jedni, jak i drudzy autorzy uważają te liczby za niż- 
sze od rzeczywistych, ze względu na to, że znaczna ilość przypadków po- 
zostaje we wczesnych okresach nie rozpoznana. ` 

Przypadki te jednak do częstych nie należą. Schlesinger w swej 

monografii z r. 1925 „O późnej kile stawowej” (Arthrolues tardwa), przy 
różniczkowaniu spondylitis luetica nawet nie wspomina o osteo-arthropatii 
wiądowej kręgosłupa. Obraz tego cierpienia jest jednak tak charaktery- 
styczny, a przebieg jego w wielu przypadkach tak ukryty zarówno dla pa- 
cjenta, jak czasami i dla lekarza, że uważamy za uzasadnioną publikację 
naszych 2-ch przypadków, które mieliśmy możność obserwować na oddziale. 


Przy pa de k I. Wiktor (Cz., lat 60, na oddziale od 22.VIII.34 do 9.X.34. 
W r. 1898 zakażenie kiłowe. Kuracji żadnej nie przechodził. W r. 1910 zjawiły się rwace 
bóle w kończ. dolnych. Chory, zamieszkując wtedy w Rosji, udał się na poradę do prof. 
Bechterew a, ‘który stwierdził wiad rdzenia i skierował go do leczenia swoiste- 
80. Chory otrzymał wtedy 2 kuracje wcierkowe i preparatem 606. Od r. 1913 do r. 1928 
żadnej kuracji nie przechodził. W ciągu 1913 — 1914 r. rozwinął się u chorego garb. 
w okolicy lędźwiowej kręgosłupa, bez wszelkich' dolegliwości, tak że otoczenie pierwsze 
zwróciło na to uwagę. W r. 1923 pobrał 3-cią kurację, z powodu ponownego wystąpie- 
nia bólów w kończ. dolnych oraz zawrotów głowy. Od tego czasu kuracji nie powtarzał. 
W ostatnich latach wystąpiły bóle w kończynach oraz w zakresie kręgosłupa szyjnego 
i tyłogłowiu, pogorszenie chodu, ate przy chwilowym nawet przymykaniu oczu 
1 ogólne osłabienie, 
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Stan obecny: odżywienie i umięśnienie wybitnie podupadłe. Uzębienie bardzo wadli- | 
we. Zmiekształcenie znacznego stopnia lędźwiowej części kręgosłupa w postaci kifo- 
skoliozy (ryc. 1), wypukłej w lewo, z jednoczesnym skróceniem w wymiarze podłużnym 
i znacznym zbliżeniem dolnych żeber do talerzy biodrowych obustronnie. Zniekształce- 
nie klatki piersiowej w postaci opuszczenia tejże i rozszerzenia w dolnej części. Kształt 
brzucha wybitnie skrócony w wymiarze podłużnym, z wyraźnie zaznaczonym poprzecz- 
nym fałdem skórnym, łączącym krawędzie dolnych żeber (ryc. 2). Brak wszelkiej bo- 
lesności kręgosłupa, zarówno przy ucisku, jak i przy ruchach. Staw barkowy lewy 


TY 


Ryc. 1. S Ryc. 2. 


o konturach zaostrzonych, lekko zgrubialy i uniesiony ku görze. Ruchy w zakresie te- 
go stawu wyraznie ograniczone; przy tym znaczne trzeszezenie i zgrzytanie w stawie, 
przy braku wszelkiej bolesności, Mierna rozedma płuc. Tony serca głuche. 


Status neurologiczny. Brak reakcji źrenic na światło. Chód wybitnie ataktyczny. Przy 
próbie Romberga natychmiast pada. Ruchy czynne, poza ograniczeniem w za- 
kresie lewego stawu barkowego, wszędzie zachowane, z siła względnie dobrą. Wyraźna 
hypotonia ogólna mięśni. Próby palco-nosowa i pięto-kolanowa obustronnie wybitnie 
- ataktyezne./Czucie powierzchowne obniżone na obwodowych częściach kończyn. Czucie 
głębokie wybitnie upośledzone, na kk. d. w większym stopniu, niż na górnych. Odruchy: 
okostnowe i Sciegniste na kk. g., obustronnie słabe; brzuszne — zachowane; kolanowe 
i Achillesa obustronnie zniesione. Czynność narządów miednicowych: czasami 

nietrzymanie moczu; zaparcie stolca. Badania dodatkowe. Mocz bez zmian. Odczyn 
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Wassermanna we krwi — ujemny. Nakłucia lędźwiowego nie dokonano. Zdję- 
cia rentgenowskie: 1) Kręgosłupa: „garb kątowy” oraz zgięcie do boku kręgosłupa 
lędźwiowego, na skutek załamania sie i klinowatego zniekształcenia trzonów L: i Ls, 
stopionych w zgęszczony blok, objęty z boku po stronie lewej przez ostro na zewnątrz 
ograniczone rozległe okostniałe nawarstwienia, Istota kostna zagęszczona ze zniesionym 
utkaniem beleczkowym. Podobne zmiany w utkaniu kostnym stwierdza się w pozostałych 
trzonach lędźwiowych (In, Lu i Ls), które posiadają znacznie wydłużone krawędzie 
i nierówne powierzchnie. Wolne ciała kostne obok trzonów. Szczeliny międzykręgowe 
zwężone”. (ryc. 3). 2) Stawu barkowego lewego: ,,Zwichniecie całkowite kości ramie- 
niowej ku górze; główka kości ramieniowej opiera się o wyrostek barkowy łopatki 
i część barkową obojczyka, które są nadłamane i zniekształcone, Liczne wolne ciała 
kostne w otoczeniu. Istota kostna wymienionych części kości zagęszczona”. 3) (Stawu 
barkowego prawego: „mierne rozrzedzenie główki kości ramieniowej w okolicy guzków”. 
4) Stawów kolanowych: „zmiany w sensie arthrosis deformans w postaci zaostrzenia 
brzegów powierzchni stawowych i wyniosłości międzykłykciowych”. 5) Stawu skokowego 
prawego: „złamanie bez przemieszczenia kostki wewnętrznej z zagęszczeniem istoty 
kostnej wdłuż szczeliny złamania”. 


W ciągu 7-tygodniowego pobytu na oddziale chory pobierał zastrzykiwania bismutu 
oraz przebył leczenie gorączkowe za pomocą dożylnych zastrzyków dmelcos'u. Stan 
chorego po przebytym leczeniu uległ częściowej poprawie: bóle w znacznym stopniu ustą- 
piły; chód się poprawił; przybył znacznie na wadze. 


W przedstawionym przypadku rozpoznanie wiądu rdzenia nie nastrę- 
czało trudności. Dodatni objaw Argyll-Robertsona, ataksja, 
hypotonia mięśni, upadek odżywienia, brak odruchów kolanowych 
i Achillesa, zaburzenia czucia, oraz arthropatia wiądowa stawu 
barkowego lewego, jak również innych stawów, — dostatecznie uzasadnia- 
ły powyższe rozpoznanie. Zmiany kręgosłupa, spostrzegane w tym przypad- 
ku, zarówno pod względem rozwoju, jak i przebiegu zastanawiają swoją 
niezwykłością. Rozwinęły się one bez wszelkich dolegliwości, nie miały 
wpływu na swobodę ruchów pacjenta, który nawet nie uwzględnił tych 
zmian w swoich skargach, pomimo, że zniekształciły w tak dosadny spo- 
sób całą jego postawę. Wystąpiły one w 15 lat po zakażeniu kiłowym 
i w ciągu następnych 20 lat nie odbiły się w jakikolwiek poważniejszy 
sposób na dalszym przebiegu zasadniczego cierpienia. 

Przechodząc do rozpatrzenia tego przypadku, musimy podkreślić, że 
umiejscowienie zmian w kręgosłupie oraz charakter rozwoju pokrywa się 
w zupełności ze spostrzeżeniami autorów w przypadkach oste-artropatii 
wiądowej kręgosłupa. (Diez i Michans, Roger, Poursi- 
nes i Recordier). 

Jak wynika z tych obserwacyj, zmiany anatomiczne kręgosłupa w tych 
przypadkach są prawie zawsze najwięcej wyrażone w zakresie kręgów 
lędźwiowych, szczególnie w kręgach L, — L, (Abadie) W kierunku 
ku górze i ku dołowi zmiany te tracą na intensywności, tak że w zakresie 
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kręgów szyjnych i krzyżowych zaledwie występują. Charakterystyczną ce- 
chę tych zmian stanowi zniszczenie oraz wydatne nowotworzenie się tkanki 
kostnej. Pierwotne rozrzedzenie tkanki kostnej w trzonach kręgów prowa-. 
dzi w pierwszym rzędzie do zniekształcenia górnej i dolnej powierzchni; 
następnie do spłaszczenia się trzonu; do rozszerzenia się jego w kierunku 
poziomym ; wreszcie do tworzenia się postaci klinowatej, względnie do zu- 
pełnego zniszczenia trzonu, powodującego wystąpienie zniekształcenia lędź- 
wiowej części kręgosłupa, najczęściej w postaci kifoskolizy. Jednocześnie 
ulegają zniszczeniu chrząstki międzykręgowe i części aparatu więzadłowe- 
go. Nowotworzenie się tkanki kostnej prowadzi do jeszcze większego znie- 
kształcenia, występując przeważnie na obwodzie trzonu kręgowego w po- 
staci zgrubień oraz wyrośli kostnych, i prowadząc b. często do zlania się 
sąsiadujacych kręgów ze sobą. Często wyrośla kostne wychodzą z kręgów, 
sąsiadujących z kręgiem zniszczonym od góry i od dołu, i przez zlanie się 
ze sobą ponad kręgiem zniszczonym wytwarzają dla niego pewne umocnie- 
nie. Zniekształcenie dotyczy również wszystkich wyrostków kręgowych, 

stosunkowo jednak najmniej wyrostków ościstych, które zwykle tracą rów- 
noległość swego ułożenia i są zgrubiałe. 

Pomimo istnienia tak wybitnych zmian kręgowych, wszyscy autorzy zgo- 
dnie podkreślają zachowanie ruchomości kregostupa o oraz brak bolesności, 
zarówno uciskowej, jak i przy ruchach. 

Również i w przytoczonym przez nas przypadku stwierdzamy : wystąpie- 
nie zniekształcenia lędźwiowej części kręgosłupa w postaci kifoskoliozy; 
załamanie się i klinowate zniekształcenie L, i L,, stopienie się tych krę- 
gów ; obecność wyrośli kostnych, w postaci znacznych nawarstwień, oraz 
częściowe zniekształcenie powierzchni pozostałych kręgów lędźwiowych. 

Przytoczony przez nas przypadek pod względem przebiegu i objawów 
wytycznych (powolny rozwój, bezbolesność, brak zaburzeń następowych : 
ze strony kończyn dolnych) stanowi niejako klasyczny przykład przebiegu 
omawianego cierpienia. Podobny przebieg nie należy jednak do najczęst- 
szych. Względnie częstsze są przypadki o przebiegu podobnym do naszego 
przypadku następnego. 

Przypadek II. Edmund R., lat 48. Przybył na oddział 9.XI. 1936 r. Do- 
tychczas w obserwacji (do 30.III. 1937). Przed 3 laty zauważył obrzęk prawego kolana. 
Mimo to chodził i pracował, bez dolegliwości, Po upływie 4-ch tygodni odczuł nagle 
trzaśnięcie w tym stawie i stracił możność chodzenia, wskutek wykrzywienia się po- 
dudzia. Bólów przy tym nie miał. Po przewiezieniu na oddział chirurgiczny, pozostawał 
przez 3 miesiące w wyciągu. Jednocześnie otrzymał 1-sze swoiste leczenie, po zbadaniu 
krwi, która okazała się „nieczystą”. Po powrocie do domu doznał przy chodzeniu pono- 
wnie złamania w prawym stawie skokowym, również bezbolesnego. Po kilkutygodnio- 
wym leżeniu stan się poprawił i wrócił do pracy. Do czasu obecnego pobrał ogółem 5 ku- 
racyj swoistych; ostatnią przed 2 miesiącami, Przed 2 tygodniami zaczął odczuwać 
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znaczne bóle w lędźwiowej części kręgosłupa, tak że nie mógł schylić się. Jednocześnie 
wystąpiły bóle i pewne osłabienie w kończynach dolnych. Pracował jednak nadal “przez 
cały tydzień; z powodu nieznośnych bólów musiał jednak pracę przerwać. Po kilku- 
dniowym leżeniu bóle zmniejszyły się i chory spróbował zejść z łóżka. Po przejściu 
kilku kroków odczuł w krzyżu dziwną słabość z uczuciem ziębienia, strzyknięcie przez 
całą kończynę dolną lewą i upadł, utraciwszy władzę w ‘tej kończynie. Nieco później 
zaczął tracić władzę w kończynie dolnej prawej. W tym stanie przybył na oddział. Od 
5 lat miewa bóle strzelające w kończynach dolnych. Od 8 lat wystąpiło utrudnienie 
oddawania moczu. 

Stan obecny: wychudzony, blady. Przy obmacywaniu kręgosłupa stwierdza 
się nierównomiernie uwypuklenie się i zgrubienie wyrostków ościstych w zakresie dol- 
nych kręgów szyjnych i górnych grzbietowych, szczególnie Thv, oraz nadmierne wy- 
stawanie i zgrubienie ościstych wyrostków w zakresie wszystkich kręgów lędźwiowych. 
Ucisk na kręgi niebolesny. Usiąść o własnej sile nie może. Obraca się na łóżku ze 
znacznym trudem. Dokładniejszego badania ruchomości kręgosłupa w tych warunkach 
zaniechano. 

Pogrubienie stawów kolanowego i skokowego po stronie prawej, bez ograniczenia ru- 
chomości biernej i bez bolesności. 

Status neurologiczny, Brak reakcji źrenic na światło. W zakresie kkg.: ruchy czyn- 
ne i bierne prawidłowe; napięcie mięśni obniżone; niezborności brak. 

W zakresie kkd.: bezwład obustronny, niezupełny; w k. d. 1, zachowane ledwie za- 


zmaczone zginanie i rozginanie w stawie skokowym à palcach stopy; w k. d. pr. — b. 
nieznaczne zgięcie w stawie kolanowym oraz wzgl. dobre ruchy w zakresie stawu sko- 
kowego i palców stopy; napięcie mięśni — obustronnie wiotkie. 


Czucie powierzchowne i głębokie na kończynach górnych prawidłowe, Na tułowiu 
miejscami wysepki obniżenia czucia bólowego. Na kończynach dolnych znacznie obni- 
żenie czucia powierzchownego, w większym stopniu na ból i temperaturę, z przodu 


poczynając od pachwiny, z tyłu — od poziomu kości krzyżowej. Czucie głębokie na 
paluchach obustronnie zniesione. Odruchy na kk. g. — zachowane, równe; brzuszne 
— obustronnie żywe; kolanowe i Achillesa — obustronnie zniesione; odruchów pato- 


logicznych — brak. 
iCzynność narządów miednicowych: utrudnienie oddawania moczu; uporczywe zapar- 
cia stolca, 


Badania dotakowe: w moczu ślad białka, poza tym norma. Odczyn Wasser 


man n’a we krwi słabo dodatni; odczyn citocholowy — wybitnie dodatni. Płyn 
mózgowo-rdzeniowy: wodojasny, przejrzysty, komórek 2 w 1 mm’, białka 0,25°/c, 
Nonne-Alppelt — b. słabo dodatni, Weichb no dt — ujemny, P a n- 
dy — dodatni; odczyn Wassermann Meinike’go i citocholo- 
wy — ujemne. 

Zdjęcia rentgenowskie: 1) Kręgosłupa: „Lekkie spłaszczenie Ths, głównie w przed- 
nim odcinku. Zniszczenie trzonu L: . Bezkształtne masy kostne do boków i od przodu 
zniszczonego kręgu. Zwężenie przestrzeni międzykręgowej pomiędzy L» i Ls (rye. 4). 
2) Stawów kolanowych: „Zwężenie szpary stawowej prawego kolana. Zniekształcenie 
dość znaczne górnej nasady kości piszczelowej, mniejsze dolnej nasady kości udowej. 
: Przy kłykciu zewnętrznym kości udowej prawej — oddzielona warstwa kostna. Stan 
po złamaniu rzepki z rozstępem odłamków, połączonych ze sobą mostkiem kostnym. 
Zaznaczone zmiany zniekształcające w lewym kolanie o miernym nasileniu”. 3) Sta- 
Wu skokowego prawego: „Daleko posunięty zanik kostny w obrębie dolnej nasady ko- 
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ści piszezelowej, w obrębie kostki zewnętrznej i kości skokowej. Podłużne beleczkowa- 
nie silniej zaznaczcne”. ; 

Przebieg W ciągu pierwszych 6 tygodni pobytu pacjent pobrał pełną ku- 
rację specyficzną. Bezwład kończyn dolnych do 8-go tygodnia utrzymywał się bez zmia- 
ny; w 8-ym tygodniu zaczęła występować szybko postępująca poprawa, 'tak że w koń- 

"en 9-go tygodnia mógł chodzić o własnej sile, Bóle w zakresie krzyża i kończyn dok 
nych przez ten czas ustąpiły prawie zupełnie, Badanie chorego w okresie poprawy po- 
zwoliło wykryć dalsze zmiany ze strony kręgosłupa. W pozycji siedzącej występowało 
nadmierne tyłozgięcie całego kręgosłupa, w kształcie półowalu, tak że pacjent wyda- 
wał się znacznie niższy w pozycji siedzącej. Przy tym na wysokości Lı — Ls wy- 


stępował wyraźny garb kątowy oraz skręcenie ościstego wyrostka Lı w prawo (rye: 
5). W pozycji stojącej, tyłozgięcie kręgosłupa ustępowało, garb kątowy oraz skręcenie 
wyrostka ościstego Lı występowały przy tym znacznie mniej wyraźnie. Postawa pa- 
cjenta była zmieniona: wyraźnie zaznaczało się przechylenie tułowia w lewo oraz wy- 
stępowała skolioza wszystkich kręgów lędźwiowych, wypukłością skierowana w pra- 
wo. Przy chodzeniu przechylał się nieco w tył i wystawiał brzuch nadmiernie ku przo- 
dowi, co przypominało chód ciężarnej kobiety. Wszystkie ruchy kręgosłupa były zacho: 
wane i bezbolesne. Brak było również bolesności uciskowej. 

Status neurologiczny w tym okresie: Nerwy czaszkowe i kkg. — jak przy przyjęciu. 
Dodatni objaw Romberg’a. Wszystkie ruchy w zakresie kkd. zachowane, z si- 
łą względnie niezłą, Hypotonia mięśni nadal wyraźna. Próba pięta — kolano obustron- 
nie ataktyczna. Czucie powierzchniowe na kkd. obniżone w tym samym zakresie, jak 
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przy przyjeciu, lecz w stopniu wyraznie mniejszym, Czucie glebokie na paluchach obni- 
zone. Odruchöw patologicznych brak. 


W przedstawionym przypadku juz same wywiady, w ktörych na pierw- 
` szym planie notowane były samoistne bezbolesne złamania, nasuwały roz- 
poznanie wiadu rdzenia. Obustronny objaw Argyll-Robertso- 
n’a, upadek odżywienia, hypotonia mięśni, obniżenie czucia bólowego na 
tułowiu, bóle strzelające, zaburzenia oddawania moczu, oraz dodatni od- 
czyn Wassermann’a we krwi — rozpoznanie powyższe po- 
twierdzały. 

Nagłe wystąpienie porażenia kończyn dolnych z wybitnym obniżeniem 
czucia, typu rdzeniowego (od L, w dół), -oraz bóle korzonkowe sktanialy 
nas z początku do rozpoznania kiły oponowo-rdzeniowej (meningo-mych- 
tis luetica) u osobnika z wiadem rdzenia. 

Wątpliwości jednak nasuwały: przebieg zachorowania, który rozpoczął 
się od porażenia jednej kończyny, brak poważniejszych zaburzeń ze stro- 
ny zwieraczy, hypotonia mięśniowa w kkd. oraz brak odruchów spastycz- 
nych. Zdjęcie rentgenowskie kręgosłupa, które wykazało zniszczenie i zu- 
pełne zapadnięcie się trzonu L,, sprawę wyjaśniło. Oczywistym stało się, 
Ze porażenie kończyn dolnych wystąpiło na skutek powstałego, przez za- 
padnięcie się kręgu L,, ucisku na odpowiednią okolicę ogona końskiego. 
Tiumaczylo to wszystkie wymienione wątpliwości, jakie wiązały się z przy- 
puszczalnym rozpoznaniem sprawy rdzeniowej. Względnie szybkie ustą- 
pienie porażeń u naszego chorego zależało zapewnie od ustąpienia wspo- 
mnianego ucisku. Utrzymywanie się nadal braku odruchów kolanowych 
i Achillesa oraz hypotonię mięśni w kończynach dolnych nale- 
żało więc odnieść do obrazu wiądu rdzenia. 

Jeżeli teraz przyjrzymy się zmianom kręgosłupa w obrazie rentgenow- 
skim, to musimy znowu podkreślić typowe usadowienie się zmian w cze- 
ści lędźwiowej i to w kręgu L,; zniszczenie tkanki kostnej, które po- 
ciągnęło za soba zapadnięcie się całego trzonu kręgowego, oraz rozległe 
nowotworzenie się kości w postaci bezkształtnych mas kostnych, które wy- 
chodząc z kręgu wyżej położonego (L,) w.kierunku niżej położonego (L.), 
otaczają trzon kręgu zniszczonego. Zachowanie normalnej ruchomości krę- 
gosłupa, przy braku wszelkiej bolesności, stwierdzone w okresie ustapie- 
nia porażeń, pomimo istnienia tak poważnej zmiany, jak załamanie się 
całego kręgu, — pozwala i w tym przypadku rozpoznać osteoarthropatie 
wiądową kręgosłupa. 

Wobec burzliwego początku schorzenia z* bólami, mogły by wchodzić 
w grę również inne sprawy chorobowe w zakresie kręgosłupa, jak malum 
Potti, o nietypowym przebiegu u tabetyka, oraz spondylitis luetica. 
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W jednym i drugim wypadku blizsze rozejrzenia sie w szezegölach prze- 
biegu, umiejscowienia i zmian rentgenowskich pozwala te sprawy wyla- 
czyć, 


Malum Potti przebiega ze znacznym usztywnieniem rozległej części krę- 
gosłupa, graniczącej z kręgiem schorzałym; występuje w przeważającej 
części przypadków w kręgach grzbietowych Valtancoli) i po- 
woduje najczęściej kurczowe porażenie kończyn dolnych. W obrazie rent- 
genowskim na pierwszym planie występuje zniszczenie kości; nowotwo- 
rzenie się kości jest zwykle nieznaczne. Jednocześnie często występują 
ropnie opadowe. 


Spondylitis luetica przebiega również ze znacznym i rozległym ograni- 
czeniem ruchomości kręgosłupa w okolicy zmienionego kręgu; występuje 
w znacznie przeważającej części przypadków (w 61 przyp. na 88 przyp. 
spondyl. luetica wg. statystyki Ziesche'go) w kręgach szyjnych 
i przebiega zawsze ze znaczną bolesnością, zarówno przy ruchach, jak 
i przy ucisku. W rzadkich wypadkach, usadowienie się tych zmian w krę- 
gach ledzwiowych (Milian) uniemożliwia odróżnienie ich (w obra- 

zie rentgenowskim) od osteoartropatii tabetycznej. Pomocniczo rozstrzy- 
ga wtedy rozpoznanie dodatni efekt swoistej kuracji, kóra w przypadkach 
osteoartropatii wiądowej nie ma wpływu na zmiany kostne. 

Powracając do naszego przypadku, musimy zaznaczyć, że nie uzależ- 
niamy poprawy od przebytej przez chorego kuracji specyficznej. 

_ Jak wynika z obserwacji autorów, ustąpienie objawów porazennych ma 
miejsce w tych przypadkach prawie zawsze, po upływie krótszego lub dłuż- 
szego okresu, niezależnie od stosowanego leczenia. Zgodnie ze zdaniem 
francuskich autorów (Roger, Poursines i Recordier), 
tłumaczymy tę poprawę ustapieniem zmian, czy to wysiękowych, czy też 
zastoinowych, powstałych w kanale kręgowym, na skutek zaburzenia krą- 
żenia miejscowego przez załamanie się kręgu. 

Za takim tłumaczeniem przemawia, stwierdzona przez Abadie’go, 

na przypadkach sekcyjnych, zupełnie dostateczna drożność kanału kręgo- 


wego i otworów międzykręgowych, nawet w przypadkach jak najdalej po- "7 


suniętych zmian kostnych. Zresztą, mało prawdopodobną wydaje się nam 
możliwość względnie szybkiego ustąpienia objawów porażennych (jak 
w naszym przypadku) w wypadku rzeczywistego ucisku kostnego. 

Poröwnywujac oba przedstawione przez nas przypadki, możemy pod- 
kreślić zgodność ich pod względem obrazu zmian anatomicznych, oraz krań- 
cową ich różnicę pod względem przebiegu klinicznego. 

Gdy w przypadku 1-szym zmiany w zakresie kręgosłupa wystąpiły nie- . 
spostrzeżenie, rozciągając się na lata i nie powodując objawów porazen- 
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nych, w przypadku Il-im, po uptywie okresu utajonego powstał obraz na- 
głego zachorzenia, imitujący porażenie rdzeniowe. 

W szeregu przypadków, opisanych przez autorów, można nasze przy- 
padki uważać za rharakterystyczny przykład różnych możliwości przebie- 
gu klinicznego — od zupełnie bezobjawowej do najbardziej demonstra- 
cyjnego, pod względem swej symptamatologii neurologicznej. 


Prognoza tych przypadków, jak mozna wnioskować z historii chorób, 
przytaczanych przez autorów, nie ulega większej zmianie z powodu wy- 
stąpienia wspomnianych zmian kręgosłupa. Również i przebieg naszych 
przypadków nie daje powodów dia przypuszczenia poważniejszego wpły- 
wu tych zmian na dalsze losy zasadniczego cierpienia. ł 


Patogeneza omawianych zmian kręgosłupa dotychczas pozostaje nie wy- 
jaśniona, podobnie zreszta, jak i patogeneza oste-artropatii tabetycznej 
w ogóle, 

Znaczna część autorów, rozmyślnie omija poruszanie tej sprawy. Wśród 
autorów, którzy w sprawie arthropatii tabetycznej wypowiadają się, istnie- 
je tak poważna różnicą zdań, że trudno ustalić nawet poglad przeważają- 
cy. Jedni — zgodnie z hipotezą Chareo ta, tłumaczą powstawanie 
tych zmian zaburzeniami trofiki kostnej, SAAS zaatakowania centrów 
troficznych w rdzeniu, identyfikujące tę sprawę z podobnymi zmianami 
kostno-stawowymi przy syringomyelii (Lafora, Bataschewa 
ieJeruwa 1. mit stckheyk): 

Drudzy, zgodnie z poglądami B a r r é’g o, upatrują podstawową 
przyczynę w kile naczyń stawowych, opierając ‚sie na histologicznych ba- 
daniach, które wykryły obecność krętków bladych w zmienionych naczy- 
niach gruczołów regionalnych (Faure-Beaulieu i Brun, 
Etienne, Bernard). Niektórzy stawiają na plan pierwszy za-. 
burzenia narzynio-odruchowe w zakresie stawów, widząc główną przy- 
czynę powstawanie zmian stawowych w zaatakowaniu nerwów naczynio- 
ruchowych przez proceswiądowy (Marinesco i Sager). Ri- 
$ ak, opierając się na tym, żew wielu przypadkach daje się wykryć 
zmiany również w stawach niezajętych, o typie gośćca zniekształcającego 
(arthritis deformans), uważa, że wrodzona, względnie nabyta, małowar- 
tościowość stawowa przyczynia się do wystąpienia arthropatii tabetycznej. 
Wreszcie niektórzy, na pierwszy plan, obok zmian troficznych, wysuwają 
infekcję stawowa (Delbet i Carter, Oberthur). 


Z krótkiego przeglądu, przytoczonego przez nas, odnosimy wrażėnie, że 
jeden czynnik nie wystarczy dla wytłumaczenia powstawania ECA 
pati tabetycznej. 
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Prawdopodobnie i zmiany troficzne, pochodzenia centralnego, i zmiany 
kiłowe, pierwotne wzgl. wtórne (reinfekcja), oraz małowartościowość 
układu kostno-stawowego — składają się na powstanie omawianych przez 
nas zmian. 
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Z oddziału VI. chorób nerwowych i umysłowych szpitala św. Łazarza w Krakowie. 
(Kierownik: Dr. A. Gradziński). 
i 
Z pracowni anatomo-patologicznej Kliniki Neurol. U. J. 
(Dyr. Prof. St. K. Pieńkowski). 


PóÓŁPASIEC W PRZEBIEGU WAGRA KOMORY CZWARTEJ. 
podał 
B. BORNSTEIN. 


Poniżej przytoczony przebieg chorobowy obserwowanego przez nas przy- 
padku mało wzbogaca symptomatologię guzów komory czwartej. Zespół 
objawów charakterystycznych dla zajęcia komory czwartej przez nowo- 
twór wzgl. przez wągra, — jak to było w naszym przypadku — jest 
dzisiaj dość szczegółowo opracowany. Liczne kazuistyczne przypadki i mo- 
nograficzne opracowanie tego tematu umożliwiają w większości przypad- 
ków rozpoznanie i umiejscowienie cierpienia. Jeżeli do bardzo licznych 
przypadków kazuistycznych dodajemy opis jeszcze jednego, to dzieje się 
to z dwóch powodów. Cierpienie chorej przebiegało przez pewien okres 
czasu w sposób nie typowy, nastręczając trudności rozpoznawcze. Poza- 
tym w przebiegu cierpienia wystąpił półpasiec w obrębie pierwszej ga- 
łązki nerwu trójdzielnego. Objaw ten nietylko, że przez pewien okres 
czasu sprowadził nas z drogi słusznego rozpoznania, ale jest on zdarze- 
niem tak rzadkim, że w dostępnej nam literaturze zajmującej się zarów- 
no kliniką wągra komory czwartej, jak i kliniką wągrzycy nie jest no- 
towany. Pölpasiee w innych nowotworach mózgu jest zdarzeniem dość 
rzadkim. W przypadku Jermułowicza i Mackiew i- 
cza stwierdzono półpasiec w przebiegu nowotworu przysadki. Nie spo- 
tykaliśmy objawu tego w pracach tak poważnych autorów, jak M a r- 
burg, Oppenheim, Wohlwill i w bardzo wyczerpu- 
jacej monografii Lereboullet’a. 

Zagadnienie półpaśca i to zarówno patogeneza, etiologia, iak i zmiany ` 
anatomo-patologiczne, są stale żywo omawiane. Sama geneza cierpienia 
stoi, po dziś dzień pod znakiem dyskusji prowadzonej przecz wybitnych 


ar 
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patologöw. Stosunkowo w nielicznych tylko przypadkach półpaśca udaje 
się zbadać obraz anatomo-patologiczny, przeważająca bowiem większość 


„przypadków dotkniętych tym cierpieniem nie dochodzi wogóle do sekcji. 


Z tej też przyczyny Kistopatologiczne badania naszego przypadku zasłu- 
gują na uwagę. Stwierdzone przez nas zmiany anatomo-patologiczne w 
zwoju Ga ss e r’a, jak i w korzonkach nerwu trójdzielnego, sa 
— zdaniem naszym — tak charakterystyezne, że muszą być uważane za 
anatomo-patologiczny odpowiednik półpaśca. Zdajemy sobie dokładnie 
sprawę, że stwierdzone zmiany mało wyjaśniają samą przyrodę powsta- 


wania półpaśca, a raczej powinny one być uważane tylko za jedno z ogniw 


tego poznania. 
: / 


Chora L. B. lat 38, zachorowała nagle 3 sierpnia 1935 r. wśród objawów na- 
stępujących: silne zawroty głowy, nudności i wymioty występujące przede wszyst- 


kim przy zmianie położenia ciała. Bóle głowy wystapiły tylko jeden raz, były krót- 


kotrwałe, umiejscowione w tyłogłowiu. W pierwszym tygodniu choroby miała pod- 
wójne widzenie we wszystkich kierunkach spojrzenia, poczym dwuwidzenie wystę- 
powało tylko przy spojrzeniu w dół, Wystąpienie cierpienia przypisuje chora przej- 
ściom rodzinnym. Przed 8-miu laty chorowała wśród objawów nerwicyglękowej, ba- 
ła się, że jej dzieci również mają raka. Bezpośrednio przed wystąpieniem objawów 
nerwicy stwierdzono. u ojczyma raka. Chora pielęgnowała wówczas ojczyma. Dwa 


"razy rodziła, nie roniła, chorób zakaźnych nie przechodziła. Dwoje zdrowych dzieci. 


Badanie neurologiczne w dniu przyjęcia wykazuje: czaszka na opuk nie bolesna, 


= Źrenice równe, średnio szerokie, odczyny prawidłowe, niedomoga lewego nerwu od- 


wodzącego, inne nerwy mózgowe bez zmian, dno oka prawidłowe, bystrość 5/5. 
W obrębie kończyn górnych stwierdza się nieznaczne samoistne zbaczanie lewej 
górnej kończyny na zewnątrz z nieznaczną skłonnością do opadania w dół, odruchy 
równe, żywe. Kończyny dolne siła prawidłowa, odruchy kolanowe i achillesowe rów- 


ne, żywe, brak odruchów patologicznych, nieznaczne chwianie się w lewo w usta- 


wieniu R o m b e r g’a, chód ostrożny z zaznaczoną skłonnością do zbacza- 
mia w obie strony. Zachowanie się chorej w czasie badania nosi wybitne cechy ner: 
wicowe. Stwierdzone powyżej objawy są w swym nasileniu bardzo zmienne. Zdję- 
cie czaszki wykazuje obraz prawidłowy. Odczyn W a s s e r m a n n’a z su- 
rowicą krwi ujemny. Badanie krwi: ciałek czerwonych 4.640.000, ciałek białych 
11.600, z tego wielojądrzastych 67%, pałeczek 1%, limfocytów 26%, monocytów 5%, 
eozynochłonnych 1%. 

Chora przez cały ezas pobytu w szpitalu wymiotuje i to nie tylko Ww au ze 
zmianą pozycji, ale też przy zupełnym spokoju i ułożeniu na wznak. Stale skar- 
ży się na zawroty głowy. Dnia 28.VIII stan chorej nieco lepszy, w pozycji na 
wznak stwierdza się: oczopląs poziomy wprawo, dość szybko się wyczerpujący, W 
pozycji prawobocznej oczopląs pierwszego stopnia w lewo, w prawo — 0. W po- 
zycji lewoboeznej oczopląs 3-ciego stopnia w prawo. W pozycji siedzącej, jak do- 
tąd oczopląsu nie stwierdza się. Nasilenie oczopląsu w dalszym przebiegu jest zmien- 
ne, zarówno co do kierunku, jak i natężenia zupełnie nie równoległe do innych ob- 
jawow chorobowyeh, a w szezegölnosei nie idzie ono w parze z wymiotami i Za- 
wrotami. W okresie 3-dniowej poprawy, w ciągu której chora żadnych subjektyw- 
mych dolegliwości nie podaje, stwierdza się obustronny poziomy oczoplas 3 stopnia 


4 
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i to tylko w pozycjach bocznych. Należy podkreślić, że występowaniu oczopląsu 
nie towarzyszy ani mijanie ani samoistne zbaczanie. Bywają dni, gdzie mijanie lewą 
kończyną w lewo jest wyraźne, a oczopląs występuje w śladach i to tylko w lewo 
bocznej pozycji. Zmienność występowania oczopląsu nieda się ująć w żaden szemat. 
Oczopląsu pionowego zarówno w górę, jak i w dół nie stwierdza się nigdy. W dru- 
gim tygodniu pobytu w szpitalu chora skarży się na szum w lewym uchu i na 
osłabienie słuchu po tejże stronie. Badanie otiatryczne wykazuje: szept na uchu 
prawym 6 m., na uchu lewym — 2—3 m. Pobudliwość cieplikowa obustronnie wzmo- 
żona, po stronie lewej 131 sekund, po stronie prawej 121 sekund Nudności, wymio- 
vy, zawroty głowy utrzymują się nadal. Szczególnie wyraźnie zaznacza się w tym 
czasie zależność wymiotów i nudności od ułożenia ciała. Chora przeważnie leży na 


‘wznak, głowę trzyma wysoko ułożoną i już małe uniesienie głowy n. p. do jedze- 


nia wyzwala wymioty. 


Jak dotąd, uważaliśmy, że obraz chorobowy uwarunkowany jest najprawdopodob- 
niej nowotworem w tylnej jamie czaszki, i to przypuszczalnie w obrębie komory 
czwartej. Stale utrzymujący się objaw B run s’a, wyraźna zależność oczopląsu 
od zmian ułożenia ciała, usprawiedliwiały wyżej przytoczone rozpoznanie, pomimo 
braku innych objawów wzmożenia śródczaszkowego i zmian na dnie oka. Majac na 
uwadze umiejscowienie sprawy chorobowej w tylnej jamie czaszki, zaniechaliśmy 
Wykonania nakłucia lędźwiowego. Pod koniec czwartego tygodnia cierpienia wystą- 
pił półpasiec w obrębie pierwszej gałazki nerwu 5 tego strony lewej, obejmujący 
powiekę górną i czoło za granicą włosów. Wystąpienie półpaśca było poprzedzone 
uczuciem bólu w tejże okolicy o charakterze neuralgicznym, a równocześnie z wys 
Stapieniem pölpasca pojawily sie bardzo silne böle glowy, — jak dotad böle glowy 
były rzadkie i słabe — również wymioty, które ostatnio ustąpiły zjawiły się ponow- 
nie dhora skarżyła się na szum w lewym uchu i na zawroty głowy. Wystąpienie 
po} eśca zmieniło ujęcie cierpienia. Sprawa nowotworowa wydała się nam mniej 
pra wdopodobna, a raczej przyjmowaliśmy, że mamy przed sobą sprawę zapalna w 
obn.bie nerwów mózgowych, pod postacią polyneuritis cerebralis menieriformis. 
Mie iśmy wypady ze strony nerwu V, VI, VIII, w obu jego gałęziach, przyczym 
innych objawów neurologicznych mogących posiadać pewne znaczenie rozpoznawcze 
nie stwierdzono. Wynik obecnie dopiero dokładnego badania płynu mözgowo-rdzenio- 


wego zdawał się potwierdzać nasze rozpaznanie. Stwierdzono 58/3 ciałek białych. 


nieznaczne wzmożenie białka i zapalną krzywa złota, 3, 3, 8, 2, 2, 1, 1, 1, 1, 1. Cu- 


kier i chlorki w normie, brak ciałek eozynochłonnych. Zastosowaliśmy u chorej le- 


= czenie vąccineuriną i urotropiną, poczym stan chorej, w przebiegu dość zmienny 


2 przejściowymi wymiotami, bólami głowy, poprawił się tak znaczne, że chora dnia 


2 listopada mogło opuścić szpital. Skarżyła się jedynie na nieznaczne zawroty gło- 


Wy, zupełnie niezależne od zmiany pozycji ciała. Dwojenie ustąpiło całkowicie, toż- 
samo i szum w uszach, utrzymywał się jedynie oczoplas pierwszego stopnia li tylko 
w bocznych ułożeniach ciała. Ogólne samopoczucie chorej było zupełnie dobre. 


/ 


Dnia 30/1. 1936 zgłasza się chora ponownie do szpitala, skarży sie na silne bóle 


głowy w karku, zawroty głowy, nudności, wymioty. Trzyma głowę zupełnie sztyw- 


no, jedynie ułożenie głowy na wznak zmniejsza zawroty i bóle głowy. 


Badanie neurologiczne wykazuje: nieznaczny oczopląs poziomy w pozycji siedzą- 
cej, w pozycjach bocznych oczopląsu nie badano na skutek gwałtownych bólów gło- 
Wy; występujących przy zmianie pozycji. Dno oka bez zmian, wyraźne zaburzenie 


a i dotyku w obrębie pierwszej Se, nerwu trójdzielnego po stronie lewej. 
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Pozatym badanie neurologiczne zmian nie wykazuje. Dnia4 lutego w czasie próby 
siadania chora zmarła na skutek porażenia oddechania. Akcja serca byia zacho- 
wana. Atak poprzedzony był kilkuminutowym okresem dysartrii. 


Podany powyżej przebieg cierpienia odbiega dość znacznie od typo- 
wych obrazów napotykanych przy nowotworach komory czwartej. Cały 
przebieg chorobowy nacechowany jest ubóstwem objawów objektyw- 
nych, a na plan pierwszy wysuwają się dolegliwości subjektywne. Bo- 
gactwo objawów, jakie często napotyka się przy nowotworach komory | 
czwartej ‚jest w naszym przypadku słabo zaznaczone, a żaden ze stwier- 
dzonych objawów nie jest tak dalece charakterystycznym, by mógł być 
uważany za pewne znamię lokalizacji. Nie będziemy na tym miejscu po- 
ruszać bogatej symptomatologii guzów komory czwartej, zatrzymamy 
się jedynie nad pewnymi objawami, które wydają nam się ważne. Przez 
cały czas cierpienia stwierdzalismy objaw Bruns a. Objaw ten przez 
długi okres czasu uważany był za charakterystyczny dla zajęcia komory 
czwartej przez sprawy nowotworowe. Kazuistyka lat ostatnich wykazała, 
Że znaczenie tego objawu jest jednak wielorakie i nie może być odniesio- 
ne li-tylko do zajęcia komory czwartej. Spotyka się go bardzo często 
przy wzmożeniu ciśnienia w obrębie tylniej jamy czaszki, przy guzach 
mostu i móżdżku, a nawet przy guzach komory trzeciej. Niemniej jed- 
nak objaw Byun sa opisany po raz pierwszy w 1902 r., stwierdzany 
był w przypadku wągra komory czwartej również i w latach następnych. 
Inni autorzy, jak Henneberg i Stern spotykali go często przy 
wolno usadowionych wągrach w obrębie komory czwartej. W ostatnich 
jednak latach Marburg uważa objaw Bruns’a za wyraz pew- 
nego rodzaju napadów przedsionkowych nietylko przy guzach rucho- 
mych, ale również przy guzach nieruchomych, jak to było w przypadku 
Gold’a, Van Bogaert’a i Martina Wspomniany objaw 
napotykany był również w stwardnieniu rozsianym, a nawet przy za- 
palnym zajęciu błędnika. Jak więc widać z przytoczonych danych znacznie 
powyższego objawu musi być krytycznie oceniane. Ważne znaczenie w na- 
szym przypadku posiadał oczopląs utrzymujący się prawie przez cały 
czas cierpienia. Nie był on jednak na tyle charakterystyczny, by mógł 
nawet w przybliżeniu umożliwić cierpienie, a wystąpienie jego świadczyć 
mogło tylko o zadrażnieniu jąder przedsionkowych. Zmienność oczopląsu 
zarówno co do kierunku, jak i nasilenia odnoszono do wodogłowia, w obrę- 
bie komory czwartej. Przyżyciowe rozpoznanie wągra natrafiało w na- 
szym przypadku na pewne trudności. Jak bowiem wiadomo w dość licz- 
nych przypadkach stwierdza się na sekcji wągra komorowego, który za 
życia żadnych klinicznych objawów nie dawał, mimo, że proces chorobo- 
wy był tak umiejscowiony, że należało oczekiwać wyraźnych zmian kli- 
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nicznych. W innych znowu przypadkach zupełnie nagłą śmierć, nie po- 
przedzona żadnymi objawami klinicznymi, była jedynym objawem wagra 
komory czwartej. Rozpoznanie wągra komory czwartej, li-tylko na pod- 
stawie samych wypadków klinicznych, o ile nie jest ono poparte inny- 
mi badaniami, a w szczególności dość charakterystycznym obrazem pły- 
nu mózgowo-rdzeniowego natrafia na bardzo znaczne trudności. Obraz 
płynu mózgowo - rdzeniowego przy wągrzycy mózgu, a w szczególności 
w tych przypadkach, w których ilość wągrów jest znączna, zachowanie 
się odczynu Wassermann a w płynie mözgowo-rdzeniowym, 
obecność ciałek eozynochłonnych i krzywa złota ułatwić mogą rozpozna- 
nie. Ostatnio wprowadzony dla badań wągrzycy odczyn Trawińskie- 
g o, który w innych przypadkach dał nam dobre wyniki, nie był w tym 
przypadku niestety stosowany. Dla wągrzycy mózgu podawany jest prze- 
bieg cierpienia, jako dość charakterystyezna cecha. Po początkowym 


okresie narastania i potegowania się objawów klinicznych następuje pe- 


wne zahamowanie i cofanie się ich połączone z wyraźną poprawą. Spostrze- 
żenie to sprawdza się w. większości przypadków i można je było zauważyć 
iw naszym przypadku. Jak poniżej przytoczone badanie pośmiertne wy- 
kazało, wągier nie był ze ścianami komory ściśle zrosniety, lecz wolno 


przylegał swoją torebką de komory. Możliwość przesuwania się wagra, A 


tak przynajmniej możnaby sobie wyobrazić, mogła była bye wielką i na 
‘jej karb położyćby można zarówno zmienność objawów przedmiotowych, _ 
szczególnie oczopląsu, jak i zmienność dolegliwości podmiotowych. Tłuma- 
czenie to, pozornie łatwe do przyjęcia, musi być jednak krytycznie oce- ` 


nione, a w szczególności rozpatrywane pod kątem widzenia zmian stwier- w 


dzonych histologicznie. Jak badanie histologiczne wykazało, wyściółka ko- 
morowa była bardzo wyraźnie przerośnięta, a gdzieniegdzie wytworzyły 
się nawet guzowate zgrubienia, które przy ewentualnym przesuwaniu się 
wągra stwarzaćby powinny wyraźną przeszkodę, hamującą bierny ruch 
wągra. Sama otoczka również nie była gładka, a w chwili otwarcia komo- 
ry czwartej jeszcze przed utrwaleniem mózgu wyraźnie pomarszczona. ` 
Mimo, że wągier był wolno umiejscowiony w komorze czwartej, mała wy- 
pustka otoczki siegala w recessus lateralis strony lewej i aczkolwiek trud- 
no sobie na podstawie badania pośmiertnego wyrobić dokładny obraz przy- 
życiowego przesuwania się wągra, to raczej przyjąć należy, że przesuwal- 
ność było wspomnianymi warunkami anatomicznymi do pewnego stopnia 
zmniejszona. W szeregu przypadkach podanych w piśmiennietwie, w któ- 
rych przyjmuje się zupełnie wolne usadowienie się wagra, brak danych 
histologieznych, uwzględniających oddziaływanie wagra względnie jego 
otoczki na samą wyściółkę komorową. Poruszamy to zagadnienie li-tylko 
dlatego, ponieważ wydaje się nam, że zmienność objawów klinicznych od- 
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. nieść raczej nalezy do zmian, wywolanych przez samo wodoglowie. Jak 
wynika z historii choroby pod koniec pierwszego pobytu w szpitalu, wy- 
stąpił u badanej półpasiec w obrębie pierwszej gałązki nerwu tröjdzielne- 
go. Objaw ten, przyznać musimy, zachwiał poważnie nasze rozpoznanie. 
Nakłucie lędźwiowe, wykazujące stan zapalny płynu mózgowo-rdzeniowe- 
go, przesunęło nasze rozważania w kierunku sprawy zapalnej. 


Wynik sekcji. 


Mózg o konfiguracji prawidłowej, na powierzchni mózgu nie stwierdza 
się objawów wzmożonego ciśnienia; opony gładkie, lśniące, naczynia pod- 
stawy niezmienione .Cięcia czołowe poprzez obie półkule wykażują rozsze- 
rzenie miernego stopnia obu komór, przy czym komora lewa jest bardziej 
rozszerzona. Komora czwarta zajęta jest przez ciało obce o kształcie 
okrągłym, barwie żółtawo-brunatnej. Przekrój tego ciała wynosi około 1 
i pół cm. długości, a szerokości 1 cm. Twór położony jest po stronie le- 
wej, a mała wypustka sięga w recessus lateralis. Przestrzeń zajęta od- 
powiada środkowej części komory czwartej, przyczym dolna granica się- 
ga do striae acusticae, wewnętrzna tylko nieznacznie przekracza linię środ- 
_kowa, zewnętrzna opiera się o corpus restiforme. Masa ta wolno przyle- 
ga do ścian komory, jednak przez wypustkę sięgającą do recessus latera- 
lis strony lewej stawia pewien opór przy wyjęciu. Powierzchnia jego jest 
pofałdowana, w dotyku twarda. Po przecięciu torebki wylewa się z niej 
gęsta szaro-żółtawo zabarwiona masa, wśród której rozróżnić można bia- 
łe twardawe, nieregularnie ułożone części stałe. 


a) Zmiany histologiczne dotyczą przede wszystkim ścian komory czwar- 
tej, lewego zwoju Gas se r'a i korzonka lewego nerwu trójdzielne- 
go. Światło komory czwartej jest bardzo znacznie zwężone. Zwężenie to 
spowodowane jest nie tylko obecnością wągra, ale przede wszystkim wy- 
wołane bardzo znacznym rozrostem tkanki glejowej, przechodzącej bez 
ścisłych granie w łącznotkankową torebkę wągra. Drobne nacieki zapal- 
ne w tkance łącznej torebki przenikają pasmowato przez nieco nieregu- 
larnie ułożoną warstwę wyściółki komorowej w glej komorowy i tworzą 
tam bardzo liczne i gęsto obok siebie leżące nacieki około-naczyniowe. 
Nacieki te składają się z komórek limfatycznych i plazmatycznych. Na- 
„czynia, szczególnie żyły, wyraźnie rozszerzone, nabłonek naczyniowy 
gdzieniegdzie w stanie bujania. Nacieki tylko na bardzo małej przestrze- 
ni wnikają ponad glej komorowy.W miejscach, w których otoczka wą- 
gra nie zupełnie ściśle do ścian komory przylega, widać nie regularny 
przebieg warstwy wyściółkowej, spowodowany tworzeniem się dość zna- 
cznych guzków wnikających w światło komory. Guzki te składają się 
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z nieregularnych komórek nabłonkowych, komórek laczno-tkankowych, 
gdzieniegdzie napotyka się komórki olbrzymie. Te zmiany zapalne wy- 
ściółki o charakterze ependymitis granulosa stwierdzono tylko w obrę- 
bie komory czwartej. W ścianach innych komór — mimo istnienia wo- 
dogłowia nie stwierdzono charakterystycznych zmian w obrębie wyściół- 
ki, również w obrębie splotu naczyniastego zmian zapalnych nie stwier- 
dza się. 

b) Zagadnienie zmian anatomo - patologicznych w odniesieniu do pół- 
paśca nie jest po dziś dzień całkowicie rozwiązane. Łącznie ze zmianami 
histologicznymi, stwierdzonymi w naszym przypadku, chcielibyśmy po- 
ruszyć odnośne dane z piśmiennictwa na ten temat, ograniczając się tyl- 
ko do najważniejszych. B a e rensp run g już na podstawie teore: 
tycznych rozważań przyjął, że zmiany histologiczne znajdować się mu- 
szą w odnośnych zwojach. To przypuszczenie Baerensprunga 
poparte zostało licznymi przypadkami histologicznymi różnych autorów. 
Tak n p. Campbell i Head znaleźli wśród 21 przypadków pół- 
paśca w 19-tu zmiany histologiczne w zwojach miedzykregowych. Wy- 
dawaćby się mogło, że wynik badań wspomnianych badaczy jest tak 
pewny, że nie może stanowić tematu dyskusji. W międzyczasie jednak 
ukazały się liczne doniesienia, które z jednej strony wykazały brak ja- 
kichkolwiek zmian anatomo. - patologicznych w zwojach  międzykręgo- ` 
wych, a z drugiej zaś strony stwierdzono zmiany w innych częściach 
układu nerwowego. W oh 1 w ill na podstawie bardzo dokładnych 
badań dochodzi do następujących wyników: Stwierdza on, że zajęcie zwo- 
jów kręgowych jest wprawdzie bardzo częstym, ale nie bezwzględnie ko- 
niecznym warunkiem. Znalazł on bowiem zmiany w obrębie korzonka 
tylnego, nerwu obwodowego przy niezajętym zwoju kręgowym, a nawet 
zajęcie rdzenia o charakterze poliomyelitis posterior. Jak widać zmiany 
anatomo - histologiczne nie są li-tylko umiejscowione w zwojach. Caly 
neuron czuciowy pierwszego rzędu stanowić moze siedlisko chorobowe. 
W przypadku naszym nie badalismy rdzenia i nerwów obwodowych, 
ograniczając się tylko do badania zwoju Gasser'a i korzonka ner- 
wu V. Badaliśmy zwoje zarówno po stronie prawej, jak i lewej, przy- 
czym po stronie prawej zmian charakterystycznych nie stwierdziliśmy. 
Obraz histologiczny lewego zwoju Gasse ra przedstawia się nastę- 
| pujaco: już w samej otoczce napotyka się na liczne nacieki złożone prze- 
ważnie z limfocytów, gdzieniegdzie leukocytów i komórek łącznotkanko- 
wych. Naczynia otoczki wyraźnie rozszerzone. W obrębie samego zwoju 
liczne nacieki komórkowe z przewagą limfocytów i komórek plazmatycz- 
nych. Same komórki nerwowe okazują nieregularne zarysy: przyblednię- 
cie jądra, wakuolizacje zarodzi, gdzieniegdzie nawet wyraźny rozpad za- 
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rodzi. W nielicznych miejscach brak w ogóle komórek nerwowch a w 
miejsce nich gęsto ułożony pigment. Ndokoło naczyń nacieki zapalne 
limfocytarne, nabłonek naczyniowy w stanie badania, gdzieniegdzie śla- 
dy wybroczyn. W innych znowu naczyniach nacieki w obrebies mięśniów- 
ki naczyniowej. Podobne nacieki napotyka się w samym korzonku ner- 
wowym, w szczególności tej części, która odpowiada pierwszej gałązce. 
Pomiędzy pęczkami nerwowymi gęste skupienia limfocytów powodują 
wyraźnie nie regularny przebieg pęczków nerwowych, gdzieniegdzie bar, 
wliwość pęczków zmniejszona. Dokładne badanie opon mózgowych, jak 


~  i innych korzonków nerwów mózgowych, zmian chorobowych nie wyka- 


zało. 

Zdajemy sobie sprawę,że badanie nasze nie jest całkowicie pełne, nie 
badaliśmy całego przebiegu nerwu trójdzielnego, jak również odnośnych 
ośrodków rdzeniowych, niemniej jednak obraz histologiczny przez nas 
stwierdzany posiada znaczenie i zbliżony jest najbardziej do obrazów 
` opisanych przez Wohwill’a, Laubera, którzy podobne zmiany 
przy półpaścu pierwszej gałęzki nerwu. trójdzielnego stwierdzali. 

Na czoło zagadnienia wysuwa się pytanie, jaki jest stosunek między 
wągrem komory czwartej, a półpaścem. Odpowiedź na to pytanie nie jest ` 
łatwa, wiąże się ona bowiem z dotychczas nie rozstrzygniętym proble- 
mem powstawania samego półpaśca. Mało prawdopodobnym wydaje się 
nam, abyśmy mieli przed sobą tylko przypadkowy zbieg okoliczności 
dwuch od siebie niezależnych schorzeń. Skłonni jesteśmy przyjąć, za 
większością autorów, że powstawanie półpaśca pozostaje w ścisłej zalez- 
ności od podstawowego schorzenia. Na skutek podrażnienia wywołanego 
przez wągra, najprawdopodobniej przez działanie toksyczne wągra bez- 
pośrednio lub droga odruchową, doszło do zmian inerwacyjnych o cha- 
rakterze naczyniowo - troficznym w odnośnym  neurcnie nerwu trój- 
dzielnego pierwszego rzędu. Zmiany te umożliwiły wniknięcie i zadzia- 
łanie czynnika specyficznego, zakaźnego, tego, któremu przypisujemy 
ważne znaczenie przy powstawaniu półpaśca. Wągier stworzył tu pod- 
kład, podkład nie swoisty, podobnie jak go stworzyć mogą inne różnora- 
kie czynniki n. p. salvarsan, białaczka. Obecność wągra działa najpraw- 
dopodobniej toksycznie. Przyjąć należy, że schorzenie nerwowe musi-być 
w swoim charakterze tej natury, że zezwala na zadziałanie czynnika spe- 
cyficznego, zakaźnego, drobnoustrojowego. Prace szeregu autorów L u- 
gier’a, Lipschuetz'a i Marinesco, drogą doświadczenia 
po przez szczepienie na rogówkę królika, wykazały niezbicie, że obec- … 
ność drobnoustrojów posiada podstawowe znaczenie przy powstawaniu : 
półpaśca. i 
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Ryc. 4 Zmiany zapalne i zwyrodnienie komörek zwojowych. 


Ryc. 5. Nacieki zapalne w obrebie korzonka nerwu tröjdzielnego lewego. 
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Z oddziału neurologicznego szpitala im, Prez. Inacego Mościekiego w Łodzi 
(Kierownik: prof. Wł. Dzierżyński). 


NIEZWYKŁY PRZYPADEK NAGMINNEGO SPIACZKOWEGO 
ZAPALENIA MOZGU. 


podał 
OSKAR WINTER. 1 


Niniejsza publikacja ma na celu opisanie przypadku schorzenia podsta- 

wnych jąder mózgu o niezwykłym przebiegu klinicznym. Dużo mozolnych 
badań i wysiłków poświęcił świat lekarski — zwłaszcza neurologowie — 
dla rozstrzygnięcia wielu niejasności, związanych ze schorzeniem tego od- 
cinka mózgowia. Klippel i Lhermitte dobrze zilustrował 
trudności, jakie do niedawna piętrzyły się w zagadnieniach, dotyczących 
jąder soczewkowatego i ogoniastego, we wstępnym słowie swej pracy na 
temat zespołów podkorowych mózgu, gdzie umieścił słowa Edingera, 
wypowiedziane przez tego ostatniego dwadzieścia kilka lat temu: ,,Nie- 
ma prawie rzeczy, któraby lepiej wykazywała upośledzoną naszą zdolność 
obserwowania, jak fakt, że dzisiaj jeszcze nic nie wiemy o funkcjach cia- 
ła prążkowanego i objawach wywołanych przez jego podrażnienie lub zni- 
szczenie”, $ | 

W. ostatnich latach wiedza lekarska poczyniła znaczne postępy w tej 
dziedzinie. Obecnie rozpoznanie kliniczne schorzenia podstawowych jąder 
mózgu jest dosyć łatwe; natomiast ustalenie ściślejszej lokalizacji, a prze- 
de wszystkim ustalenie kliniczne charakteru zmian w jądrach natrafia je- 
szcze na znaczne trudności i często dopiero sekcja i badanie histologiczne 


= wyjaśniają właściwą naturę schorzenia. 


Ustalenie lokalizacji i charakteru zmian jest i dlatego utrudnione, że 
większa część schorzeń nie usadawia się wybiórczo w podstawnych ja- 
drach mózgu, lecz często atakuje jednocześnie inne odcinki mózgowia, na- 
wet rdzenia, jakkolwiek w mniejszym stopniu. P 

Jednym z takich schorzeń jest choroba Hallervorden-Spa- 
t za wyodrębniona i opisana przez autorów tychże nazwisk. W ślad za 


BD + 


Niezwykly przypadek zapalenia mozgu à 291 ` 


Hallervorden-Spatzem i inni autorzy opisali to wybitnie 
rodzinne cierpienie (Kalinowski, Helfand, Messing 
iinni) Messing zebrał te przypadki, uzupełnił własnymi i wydał 
w Polskim Roczniku Psychiatrycznym. Dużą zasługa Messinga 
jest, że swa publikacją dał możność neurologom polskim zapoznania się 
z tą mało znaną jednostką chorobową i że wzbudził czujność lekarzy w tym 
kierunku. Prawdopodobnie Messing ma rację, przypuszczając, że 
choroba Hallervorden-Spatwa nie jest taką rzadką, jakby 
to wynikało ze szczupłej ilości opisanych przypadków, że raczej nie była 
rozpoznawaną tylko z braku jej znajomości. Z biegiem czasu, gdy znajo- 
mość tej choroby przeniknie do ogółu lekarzy i nastawienie odpowiednie 
wytworzy się, nie uniknie się, jak to bywa, drugiej ostateczności, że cho- 
roba H.-Sp. będzie rozpoznawana zbyt często. Warunki po temu sprzy- 
jają. Symptomatologia jej jest bardzo niejednolita; swoimi objawami upo- 
dabnia się raz do obrazu klinicznego stwardnienia rozsianego, to znowu do 
choroby Wilsona, badź też do schorzeń z ruchami mimowolnymi 
o typie choreatyczno-atetotyczno-torsyjnym. Ta różnorodność objawów 
staje się jasną, o ile weźmiemy pod uwagę, że zmiany anatomo-patologicz- 
ne występują poza głównym ich siedliskiem w układzie pallidalnym — rów- 
nież w innych częściach ośrodkowego układu nerwowego, jak: w móżdżku, 
korze mózgowej, rdzeniu przedłużonym, a nawet rdzeniu kręgowym; stad 
też wypływa możliwość częstych pomyłek rozpoznawczych. 

Że takie pomyłki rzeczywiście miały miejsce, dowodem tego są przykła- 
dy z piśmiennictwa. A więc: w przypadku Helfa n d'a rozpoznano 
za życia „stwardnienie rozsiane”, gdyż obraz kliniczny miał prawie wszel- 
kie cechy tego ostatniego. Hig er rozpoznał w swoich przypadkach 
„diplegia spastica infantilis”; w przypadku Vincenta rozpoznano 
w początkach choroby plasawice. Są to wszystko przykłady, gdzie klinicz- 
nie nierozpoznano choroby Hallervorden-Spatz’a. Przypa- 
dek, którego opis pozwoliłem sobie podać poniżej, symptomatologią swoją 
w pierwszym okresie choroby nasuwał podejrzenie na rozpoczynającą się 
chorobę Hallervorden-Spatz'a, natomiast dalsza obserwa- 
cja szpitalna wykazała nagminne śpiączkowe zapalenie mózgu. 

M. R. lat 8. Zjawiła się w szpitalu na początku października 1936 r. Z wywiadu 
wynika, że pochodzi z rodziny nieobarczonej dziedzicznie, ze zdrowych rodziców. Przy- . 
Sala ma świat na czas, poród praw., nie było asfiksji, ani uszkodzeń czaszki. Przez 5 
lat rozwija się prawidłowo pod względem fizycznym i psychicznym. W szóstym roku Ży- 
cia pojawiły się przejściowo drgawki o charakterze raczej tonicznym, z prężeniem całego 
ciała; po 6-ciu miesiącach ustąpiły zupełnie i nie powtarzają się więcej. Pacjentka 
wstępuje do szkoły, robi dobre postępy w nauce i jest uważana przez nauczycielkę za 


zdolną uczennicę; czyta w tym czas'e płynnie, umie wiersze na pamięć, uprawia spraw: 
nie tańce rytmiczne i gimnastykę. 
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W siódmym roku życia — rzekomo po przestrachu — zachorowała z następującymi 
objawami: pojawił się niepokój, drżenie ogólne, mimowolne moczenie, oddawanie stolca 
pod siebie. Mowa stała się mało wyraźną, jakby się platała; pojawiły się ruchy mimo- 
wolne głowy, która często opadała podbródkiem na klatkę piersiową. Pojawiły się zry- 
wania w kończynach górnych tak, że przedmioty wypadały jej z ręki; w tym czasie je 
szcze dobrze mogła chodzić. Po kilku tygodniach ruchy głowy i rąk stopniowo za- 
częły ustępować, pojawiły się natomiast zaburzenia chodu. Chora miała trudności przy 
chodzeniu, często padała ku przodowi; — od lipca 1986 r. stale leży w łóżku. 

Podczas trwania choroby przytomności nie traciła; gorączki nie miała, nadmiernie 
dużo nie sypiała. Niedowładu ze strony mięśni gałek ocznych lub innych mięśni twarzy 
nie stwierdzono. Mowa w następnych „miesiącach uległa poprawie; drgawek matka nie 
zauważyła, pacj. wymiotów nie miała, na bóle głowy nie narzekała. Usposobienie ule- 
gło wyraźnej zmianie: stała sie apatyczną, mniej żywą, łatwo występował płacz lub 
śmiech. W rodzinie bliższej ani dalszej nikt na podobną lub inne choroby nerwowe 
nie cierpiał, 


Stan cielesny: dziewczynka lat 8, o dostatecznym stanie odżywienia; 
wzrostem odpowiada wiekowi. głowa i twarz nieco duża, wydłużona; podniebienie twar- 
‘de — nadmiernie wysokie; lewa źrenica nieznacznie szersza niż prawa; obie okrągłe, 
dobrze reagują na światło, zbieżność i nastawienie. Ruchy gałek sprawne; oczopląsu nie 
stwierdza się. Wzrok dobry; dno oczu nie wykazuje zmian. Barwy rozróżnia dobrze. 
Język przy wysuwaniu wykazuje niekiedy ruchy mimowolne pod postacia naglego wy- 
suwania, cofania, zbaczania, to w jedną to w drugą stronę. Mowa monotonna, rozwlekla, 

z odcieniem zlekka nosowym, urywana. W zdaniu pomiędzy wyrazami, w rozpoczę- 
` tym słowie, pomiędzy sylabami powstaje nagle przerwa, mowa nagle urywa sie: „Ja 
mam du....żą lalkę”, „Mamusia mi ku..pila buciki”. i t. p. 

W pozycji leżącej w zakresie kończyn stwierdza się co następuje: stawy dobrze ru- 
chome, napięcie mięśni bez uchwytnych odstępstw od normy. Zaników mięśni nie widać. 
Mięśnie dłoni słabo rozwinięte, wiotkie; ścięgna zginaczy na dłoni nieznacznie uwydat- 
niają się. Ruchy, czynne zachowane wszystkie w dobrej sile, tylko ruchy naprzemienne 
odwracania i nawracania, zwłaszcza lewej ręki, sa nieco upośledzone, niezgrabne. Ru- 
chów mimowolnych nie stwierdza się. Kończyny dolne są wysmukłe, lecz zaniku mięśni 
nie wykazują. Siła we wszystkich odcinkach dostateczna, nawet dość znaczna. Zwraca 
uwagę konfiguracja stóp. przypominająca stopy wydrążone: 


W dziedzinie odruchów stwierdza się: dość żywy odruch żuchwowy; żywe odruchy 
kolanowe i podeszwowe, po stronie lewej nieco żywsze, z tendencją do poliklonii; nie- 
pewny odruch Babiński eg o — objaw ten niezawsze da się wywołać. Reszta 
odruchów — norma. Czucie powierzchniowe i głębokie dobrze zachowane. Najwybi- 
tniejsze jednak zaburzenia stwierdza sie w dziedzinie lokomocji, Chora najczęściej 
i najchętniej leży nawznak, 'względniew pozycji siedząco-leżacej z podpartymi plecami. 
Kręgosłup zlekka pałąkowato zgięty. Patologicznej lordozy nie stwierdza się; zaników 
mięśni grzbietu nie widać; mięśnie brzucha napinaja się dobrze, Z łóka z własnej wo- 
li nie wychodzi i trudno ją do tego nakłonić. Siedzieć może, zwykle wtedy zgina koń- 
czyny dolne w stawach biodrowych i kolanowych, składając je na podobieństwo scy- 
zoryka i podpierając przy tym podbródek o kolana, a ręce o podudzia. Pozycja ta przy- 
pomina ułożenie płodowe. Siedzenie w łóżku z wyprostowanymi nogami sprawia dużo 
trudności; zwykle korpus wtedy pada w tył lub też ulega nagłemu wstrząsowi. Przy 
bliższej analizie okazuje się, że ruch mimowolny tułowia składa się z dwu faz: 
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1) ze zgięcia tułowia ku pnzodowi i 

2) wyprostowania względnie odchylenia tułowia ku tyłowi. 

Obie te fazy następuja po sobie niemal błyskawicznie i w całości imponują jako 
wstrząs niekiedy druga faza tj. tyłozgięcie zostaje skompensowane przez skurcz od- 
powiednich antagonistów i wtedy dalsze utrzymanie się w pozycji siedzącej jest możli- 
" we. Niekiedy jednak, przy nieco silniejszym i przedłużającym się skurczu podczas dru- 

giej fazy, korpus traci równowagę i pada w tył. Z podobnym zjawiskiem ruchów mi- 
mowolnych spotykamy się w obrębie mięśni szyi względnie karku, gdzie ruch mimowolny 
ujawnia się pod postacią ruchu jakby przytakiwania głową. Wreszcie, postawiwszy 
paci. na nogi, obserwujemy, ze utrzymuje sie bardzo niepewnie na nieco przygietych 
w stawach kolanowych nogach, ze traci łatwo równowagę i pada ku przodowi. Pod- 
trzymana. chodzi drobnymi krokami, nie rozstawiając nóg szeroko, jak przy zaburzeniach 
móżdżkowych; naodwrót nogi maja tendencję do krzyżowania się, przy czym od czasu 
do czasu pięty mimowoli unoszą się ku górze i wtedy stopy przyjmują położenie pra- 
wie szpotawo-końskie i dotykają ziemi tylko palcami. Spotykamy się tutaj poraz 
trzeci ze zjawiskiem ruchów mimowelnych, lecz ruchy te mają nieco odmienny cha- 
rakter. Jeżeli w górnych piętach ciała tj. w grupie mięśni karku i tułowia ruchy te 
miały charakter niemal błyskawiczny, to w obrębie kończyn dolnych noszą cechy skur- 
czu tonicznego, przedłużonego, najczęściej ujawniającego siew obrębie mięśni podudzi; 
jednak niekiedy, skurcze te falą przenoszą się na Sąsiednie odcinki kończyn dolnych, 
a nawet na tułów; wtedy pacj. z wyprostowanymi jak kije nogami i sztywnym jak kłoda 
korpusem pada ku przodowi. : 

W dziedzinie psychiki ujawnia się wyraźne upośledzenie inteligencji: chora nie zna 
roku, nie może określić miesiąca; na pytanie: „ile rok ma miesięcy?” pewnie więcej jak 
piętnaście, pewnie więcej jak dwadzieścia”. Nie wie, w jakim miesiącu jest Boże Naro- 
dzenie. Pacierza, który dawniej odmawiała codziennie, obecnie nie pamięta. Czytać jed- 
nak umie. Naogół przypomina psychikę 4 — 5-letnią dziewczynkę. W stosunku do le- 
- karza uparta, nieposłuszna, łatwo płacze lub śmieje sie. Na oddziale jest naogół dobrze 
usposobiona, żartobliwa. Mocz, stolec oddaje często pod siebie i śmieje się, gdy zwra- 
caja jej inne pacj. uwagę, że w łóżku tego czynić nie należy. 

Badania dodatkowe: 1) dno oczu, bystrość wzroku — norma. 2) Obraz krwi: hmgl. 
90%, cz. c. 4.510.000, wskaźnik barwikowy 1, białych c. 5.400; młodych 0, pałeczkowa- 
tych: 2, segm. 67, kwasachł, 4, zasadochł. 0, limfocyty 19, monocyt. 8. Obraz mikrosko- 
powy cz. c. normalny. 3) Odczyn Wasserman na: ujemny. Płyn mözgowo 
rdzeniowy — przejrzyty, wodojasny. Komórek: 4 w. mm. sześć. (3 limfocyty 1 śródbło- 
nek). Białko — 0,25. Nonne-Appelt — słabo dodatni. Weichbrodt — 
słabo dodatni. Pandy dodatni. 5) Próba czynnościowa wątroby: krzywa cukru nor- 
malna; poziom cukru we krwi 0,08%. Odczyn Ta katy — we krwi ujemny. Rtg. 
czaszki — brak uchwytnych zmian. W czasie dwumiesięcznego pobytu w szpitalu stan 
chorej nie uległ znaczniejszym zmianom. Na żądanie rodziców zostaje wypisana ze szpi- 
tala i tym się kończy pierwszy okres obserwacji, 


Jeżeli chodzi o rozpoznanie w tym okresie, to należałoby wykluczyć zwy: 
kłą plasawice Sydenheim'a, przeciwko której przemawiają: 1) brak 
wywiadu „reumatyeznego” — anginy, zmian ze strony stawów, serca, 2} 
zaburzenia ruchów z obecnością składnika torsyjnego, 3) zaburzeń loko. 
. mocji, 4) osłabienie inteligencji, 5) zaburzenia w oddawaniu moczu i kału. 
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Sa to wszystko zmiany, które nie mieszczą się w ramach zwykłej plasawicy. 
Z innych cierpień, które mogłyby dać zespoły podobnych objawów, nale- 
żałoby przede wszystkim rozpatrzeć chorobę Hallervorden-Spa- 
tza i pląsawiczą postać nagminnego zapalenia mózgu. 

Choroba Hallervoden-Spatza daje — jak wspomniałem 
na wstępie — bardzo niejednolity obraz ; mimo jednak różnorodności obja- 
wów pewien zespół tychże zdaje się uporczywie powtarzać. Takim charak- 
terystycznym zrębem jest istnienie obok siebie lub występowanie w dalszym 
przebiegu choroby następujacych objawów: 1) postępujacego zniekształ- 
cenia stóp w sensie łukowatej stopy szpotawo końskiej; 2) objawów po- 
zapiramidowych w postaci potęgującej się sztywności mięśniowej lub prze- 
. jawów hiperkinetycznych grupy choreatyczno - atetotyczno - torsyjnych; 
8) objawów psychicznych pod postacią postępującego osłabienia władz in- 
telektu i sfery emocyjnej, 4) zaburzeń mowy; 5) zaniku nerwów wzroko- 
wych; 6) pewnych objawów ze strony rdzenia kręgowego w postaci nie- 
znacznych objawów piramidowych: jak wzmożenie odruchów, lekkie za- 
niki mięśniowe, niestały objaw Babińskiego. Obok tego znaj- 
dujemy stosunkowo często nieznaczną dolichocefalię, wysoko sklepione pod- 
niebienie twarde. Jako objaw wstępny i poprzedzający właściwy rozwój 
choroby występują niekiedy napady drgawek. Z wyjątkiem zaniku nerwów 
wzrokowych — wszystkie wyżej wymienione objawy mniej lub więcej sil- 
nie zaznaczone, stwierdziliśmy u naszej chorej. 


Brak zaników nerwów wzrokowych nie przemawiał przeciwko rozpozna- 
niu choroby H.-Sp., gdyż, jak wynika z odpowiedniego piśmiennictwa, za- 
nik ten rozwija się często dopiero w późniejszym okresie. Również cecha 
rodzinności nie może stanowić conditio sine qua non dla rozpoznania cho- 
roby H. -Sp. Dowodzi tego ostatni — dokładnie pod względem klinicznym 
i anatomicznym opisany przez Vi ncen ta Ivan Bogaer tia 
— przypadek choroby H.-Sp., uznany pod względem anatomopatologicznym 
jako typowy i czysty (z czworga rodzeństwa zachorowało tylko jedno). 
7 opisu tego przypadku również wynika, że —wbrew twierdzeniom W in- 
kelm anna — ruchy mimowolne mogą występować i w czystej pod ` 

_ względem anatomopatologicznym postaci choroby H.-Sp. W opisanym przy- 
padku stwierdzono wyraźne ruchy mimowolne, co skłoniło lekarzy na po- 
czątku do rozpoznania plasawicy. 


Wobec braku w naszym przypadku charakterystycznego wywiadu dla 
nagminnego śpiączkowego zapalenia mózgu, przy obecności natomiast ca- 
łego szeregu wyżej wymienionych objawów charakterystycznych dla cho- 
roby H.-Sp. początkowe podejrzewanie na rozpoczynającą się chorobę H.-Sp. 
"wydaje się całkiem uzasadnione. Dopiero dalszy przebieg. choroby pozwala 
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skierować rozpoznanie na właściwe tory, gdy po dwu i pół miesiącach cho- 
ra wraca do szpitala w stanie wybitnego zaostrzenia procesu chorobowe- 
g0, z objawami zdecydowanie przemawiającymi na korzyść sprawy za- 
palnej mózgu. Oto dalszy ciąg historii choroby: 


Od matki dowiadujemy się, że rzekomo po usunięciu zepsutego zęba, który spowo- 
dował był obrzęk twarzy, pojawiły się wymioty. Po 2 —3 dniach matka zauważyła 
drżenie w lewej ręce; po tygodniu pojawiły się mimowolne ruchy w prawej kończynie 
górnej z równoczesnym wykrzywianiem twarzy w stronę lewą, W kilka dni później 
wystąpiły podobne ruchy w prawej kończynie dolnej; miały one charakter zrywający, 
gwałtowny i odbywały się z wielką siłą, powtarzały się co kilka sekund lub minut; przez 
kilka nocy chora z tego powodu nie zaznała snu. W tydzień czasu po wystąpieniu tych 
gwałtownych ruchów mimowolnych zachorowała na grypę z gorączką do 39,6’, kaszlem, 
katarem nosa i silnym poceniem. Podczas gorączki nasilenie i częstość ruchów zmniej- 


! szyly się; po trzech dniach ciepłota zaczęła opadać, jednak ruchy mimowolne uległy 


nasileniu. Lekarz skierował pacj. ponownie do szpitala. 

Obiektywnie na oddziale stwierdzono stan następujący: chora blada, leży nawznak 
ze zgiętymi kończynami lewymi co kilka sekund względnie minut ciało chorej zostaje 
wstrząsane przez ruchy mimowolne prawych kończyn oraz twarzy. W obrębie twarzy ru- 
chy te objawiają się intensywnym skurczem wszystkich mięśni mimicznych i mięśni roz- 
wierających usta: jest to gwałtowne rozdziawianie ust. W tych momentach fizjogno- 
mia wyraża ból i rozpacz w jej najwyższym natężeniu. Równocześnie i synchronicznie 
ze skurczem mięśni twarzy pojawia się gwałtowny, zrywający ruch mimowolny w obu 
kończynach prawych, polegajacy na maxymalnym zgięciu kończyny dolnej w stawie ko- 
lanowym i biodrowym oraz na równoczesnym zgięciu w łokciu i ruchu doprowadzającym 
w stawie barkowym kończyny górnej; w tym samym czasie ręka zwija się w pięść 
i usiłuje podczas wyżej opisanego ruchu kończyny górnej wtargnąć do rozdziawionej ja- 
my ustnej. W przerwach pomiędzy skurczami mimowolnymi, mięśnie prawych kończyn 
są ponownego skurczu. Gwałtowny niepokój ruchowy prawych kończyn kontrastuje żywo 
ponownego skurczu. Gwałtowny niepokój ruchowy prawych kończyn kontrastuje żywo 
z lewymi, gdzie panuje jakby zupełny bezruch. Lewa kończyna górna przywiedziona 
w stawie barkowym, ramię przytega do klatki piersiowej; przedramię — zgięte w sta- 
wie łokciowym — przylega do przedniej ściany klatki piersiowej. Ręka drży, jest zgię- 
ta w nadgarstku, mocno odwiedziona w stronę ku-łokciową; kciuk i wskazujący palce 
wyprostowane, zbliżone do siebie. Reszta palców zgięta we wszystkich stawach. Całość 
przypomina rękę pisarską, Również lewą kończyna dolna jest stale zgięta w stawie 


kolanowym i biodrowym, Obie lewe kończyny wykazują wzmożone napięcie mięśni o cha- 


rakterze plastycznym, smołowatym; przy ruchach biernych trzeba przezwyciężać duży 
opór; większy — przy rozginaniu. Po kilkarotnych ruchach biernych, wykonanych powo- 
li — opór stopniowo maleje. Obie stopy są łukowato wygięte, przy czym palce prawej 
stopy są zgięte podeszwowo; podczas wyżej opisanego skurczu kończyn stopa prawa 
przyjmuje ułożenie końsko-szpotawe, gdy tymczasem palce stopy lewej a raczej w nad- 
miernym wyprostowaniu. To ostatnie jeszcze nasila się podczas mimowolnych ruchów 
w prawych kończynach, równocześnie palce ustawiają się wachlarzowato. Pod wpływem 


wzruszeń į ruchów dowolnych — wyżej wymienione objawy nasilają se wyraznie; we 


Snie — ustepuja zupelnie. 
_ Ze strony dziedziny czuciowej zmian przedmiotowych nie stwierdza się. Odruchy ze 


ścięgien kończyn górnych zachowane, miernie żywe, równe; brzuszne: żywe równe; 
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kolanowe, A chillesowe: żywe, lewy Achillsowy ze stopotrzasem. 
Wyraznego objawu Babińskiego — brak. Również odruchu Rossolimo 
i Oppenheima brak. Odruchów obronnych nie stwierdza się. Zaniku mięśni 
nie widać. 

Chora spontanicznie nie mówi, lecz na kilkakrotnie powtarzane pytania niekiedy uda- 
je się otrzymać odpowiedź wypowiedzianą głosem cichym, monotonnym. Stolec, mocz 
oddaje pod siebie. 

Badanie inteligencji, pamięci chorej |, utrudnione ze względu na wyraźną niechęć 
do odpowiadania, bierne zachowanie się chorej i skurcze mimowolne. Połykać może 
dobrze, język wysuwa symetrycznie. Fonacja prawidłowa. Narządy wewnętrzne: płu- 
ca, serce — bez wyraźnych zmian, w szczególności brak uchwytnych zmian ze strony 
wątroby. Krzywa cukru jest prawidłowa; odczyn Ta k a t'a ujemny; śledziona nie- 
powiększona; dno oczu nadal bez zmian, odczyn W a sse rm an n’a ujemny. 
Obraz krwi: Hgl, 89%, cz. e. 4.620.000; wskaźnik barwnikowy 0,96. Leukocytów 8350; 
pałecz, 6; segm. 67; limfocytów 14; monocytów 13. Obraz mikroskopowy: normalny. 
Jedna komórka kwasachł. w całym preparacie. 

W przebiegu choroby na oddziele spostrzega się z dnia na dzień pewną zmianę w na- 
pięciu kończyn po stronie prawej, t. zn. po stronie ruchów mimowolnych. Chora przez 
pierwsze dwa tygodnie dość wysoko gorączkowała; — stan narządów wewnętrznych 
nie dawał punktu uchwytu dla wytłumaczenia gorączki. Odleżyn w tym czasie nie było. 
Za pomocą salicylu i salipiryny udało się coprawda obniżyć temperaturę, natomiast 
żadnego wpływu nie miały te leki na gwałtowność i częstość skurczów mimowolnych. 
Te ostatnie uległy wybitnemu osłabieniu dopiero po zastrzykach domięśniowych 25% 
siarczanu magnezu | | RR 
„W tym czasie ustępuje też minówolne rozwieranie jamy ustnej i ruchy mimowolne 
w obrębie mięśni twarzy; zaznacza się rotacyjny ruch jakby zaprzeczający głowy. N 
`. W dniu 24 marca 1937 roku obserwujemy co następuje: kończyny prawe wykazują 
nadal sprzężone ruchy mimowolne, lecz zmienił się ich charakter i kierunek. Kończyna 
górna prawa: odwiedziona w stawie barkowym, przedramię w stosunku do ramienia 
zgięte stale pod kątem prostym — jakby w przykurczu; palce ręki przygięte, kciuk od- 
wiedziony i nadmiernie sprostowany, Z tej zasadniczej pozycji wyrywają kończynę ru- 
chy mimowolne, polegające na ruchu rotacyjnym w stawie barkowym. W ostatecznym 
efekcie powstaje ruch, dzięki któremu ręka — jak śmigło — opisuje półkole i natych- 
miast wraca do punktu wyjścia. 

Dość często, lecz niezawsze, synchronicznie z ruchem mimowolnym w prawej kończy- 
nie górnej, odbywają się ruchy mimowolne w prawej kończynie dolnej, polegające na 
zginaniu i rozginaniu tej kończyny w stawach kolanowym i biodrowym, Faza zginania 
odbywa się powoli i robi wrażenie ruchu dowolnego; faza rozginania przedstawia ruch 
szarpiący, nagle prostujący kończynę; całość czyni wrażenie ruchów, jakie zwykliśmy 
widzieć u pajaca tekturowego za pociągnięciem sznurka, 

Kończyny lewe nadal tworzą żywy kontrast. Poza lekkim, drobnofalistym drżeniem 
lewej ręki — nic nie zakłóca spokoju. Ramię przywiedzione i przyciśnięte do klatki 
piersiowej; przedramię maxymalnie zgięte w łokciu, palce ułożone w , fige”. Napięcie 
mięśni wybitnie wzmożone; kończyna jakby w rzekomym przykurczu. Kończyna lewa 
dolna; przygięta stale w stawie biodrowym i kolanowym, napięcie mięśni wzmożone, 
ruchów mimowolnych nie wykazuje. Ruchy dowolne lewych kończyn zniesione zupełnie, 
prawych — możliwe, jednak bardzo utrdnione, W ostatnich dniach obserwacji — przed 
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wypisaniem do domu — zaznacza sie również postępujące wzmożenie napięcia mie- 
śni 'w kończynach prawych oraz drżenie prawej ręki. 

Chora nadal gorączkuje. 

W dniach 10.IV. 1937 r. wypisana ze szpitala na żądanie rodziców. | 


Jeżeli wyżej wymienione objawy poddamy analizie, to dojdziemy do prze- 
konania, że obraz chorobowy opanowują objawy ze strony dziedziny ru- 
chowej i napęcia mięśniowego. Wiążą się tutaj ze sobą objawy nadmiaru 
ruchów z jednej strony — z uszczupleniem ich po drugiej ; przy czym pra- 
wa strona ciała reprezentuje jakby teren hiperkinezy, lewa — deficytu ru- 
chowego i wzmożonego napięcia. Ruchy mimowolne mają charakter spec- 
jalny, sa to t. zw. ruchy wielkie, odbywające się z dużym impetem, wielkim 
efektem lokomotorycznym i jakby pod wpływem jakiegoś sprężynowego 
mechanizmu ; ruchy występują jednocześnie i synchronicznie w mięśniach 
prawej kończyny dolnej, prawej kończyny górnej oraz w mięśniach twa- 
rzy, przytem powstarzają się dość monotonnie i stereotypowo co kilka 
względnie kilkanaście sekund. Sa to zatym ruchy rozległe o charakterze 
synergizmów złożonych t. zw. ruchy megasynetyczne, niejednokrotnie spo- 
strzegane i opisywane przez licznych autorów jako charakterystyczne dla 
nagminnego Spiaczkowego zapalenia mózgu. 

Liczne przykłady i wyczerpujący opis tych ruchów daje Pieńko w- 
ski w swej książce p. t. JAA, zaburzeń ruchowych przy nagminnym 
spiaczkowym zapaleniu mózgu”. 

Drugą odmianą tej grupy ruchów mimowolnych t. zw. ruchy bradisyn- 
kinetyczne, odnajdujemy bowiem w naszym przypadku. Pieńko w- 
ski podkreśla pewne trwałe ułożenie kończyny podczas ruchów mimowol- 
nych jako specjalnie charakterystczne dla ruchów brachikinetycznych. 
W naszym przypadku ułożenie to znalazło swój wyraz w trwałym zgięciu 
pod kątem prostym przedramienia w stosunku do ramienia. (patrz opis 
ruchu pod data 24.III. b. r.). 

W ogólności biorąc, ruchy mimowolne wykazują poprzez różne okresy 
choroby ciekawą ewolucję: od niestałych rozsianych ruchów plasawiezych 
na początku schorzenia, poprzez zaburzenia ruchowe ze składnikiem torsyj- 
nym — do złożonych, jednostajnych, wielkich synkinezji ruchowych. Te 
ostatnie dotyczą prawie wyłacznie prawej połowy ciała; w dalszym przebie- 
gu choroby ruchy mimowolne twarzy — sprzęgnięte pierwotnie z ruchami 
prawych kończyn — ustępują; pozostają jednak ruchy mimowolne kończyn, 
które, nie tracąc charakteru sprzężenia, zmieniają swój kierunek: w obrę- 
bie stawu barkowego z ruchu doprowadzającego na rotacyjny, w obrębie 
kończyny dolnej : ruchy mimowolne z akcentem głównym na fazie zginania 
— zamieniają się na ruchy, których część gwałtowna, nagła — przypada 
na fazę rozginania. 
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Drugą istotną cechą naszego obrazu klinicznego — to zmiany w zakre- 
sie napięcia mięśniowego. Na pierwszy rzut oka ułożenie lewych kończyn 
i wzmożone w nich napięcie mięśni może robić wrażenie przykurczów pi- 
ramidowych. Przy uważnym badaniu przekonywujemy się, że wzmożenie 
napięcia mięśniowego jest rozlane, dotyczy zarówno ago- jak i antagoni- 
stów, ma charakter plastyczny, smołowaty. Pod wpływem ostrożnego zgi- 
nania i rozginania napięcie się zmniejsza; ma zatem wszelkie cechy tonusu 
pozapiramidowego. Gdy weźmiemy jeszcze pod uwagę pozapiramidowe usta- 
. wienie ręki, drżenie tejże, a z drugiej strony — brak objawów wybitniej- 
szej spastyczności, brak odruchów obronnych — to watpliwości co do na- 
tury pozapiramidowej ustępują zupełnie. Pozapiramidowy charakter tych 
zmian również stanowi zwykłą cechę nagminnego Spiaczkowego zapalenia 
mózgu, zwłaszcza w fazie końcowej względnie w przebiegu przewlekłym 
tej choroby; odpowiada temu też stale utrzymująca się, znacznie podwyż- 
szona ciepłota. 

Początek i najważniejsze etapy choroby można odtworzyć sobie w nastę- 
pujący sposób: dziecko w szóstym roku życia przechodzi poronną ambula- 
toryjną postać nagminnego śpiączkowego zapalenia mózgu, którego jedy- 
nymi, rzucającymi się otoczeniu w oczy objawami, były owe w wywiadzie 
podane napady drgawek i napady „petit-mal” Po okresie kilkuna- 
stu miesięcznym pozornego zdrowia, podczas którego zarazki zapalenia 
mózgu żyły w spokoju symbiozie ze swcim gospodarzem i nie wykazywały 
żadnej w stosunku do niego agresywności, nagle, pod wpływem jakichś 
bliżej nieznanych czynników — może nawet pod wpływem owego podane- 
go w anamnezie wstrząsu psychicznego — zaczynają znów atakować tkanki 
mózgu; powstaje pierwszy nawrót choroby, przyjmującej postać plasawi- 

czego zapalenia mózgu. Pod wpływem infekcji dodatkowej ( grypy) wzma- 
ga się złośliwość zarazka, choroba doznaje dalszego zaostrzenia i powstaje 
typowy obraz zapalenia mózgu o przebiegu podostrym. 

Liczne przykłady z ostatniej epidemii nagminnego zapalenia mózgu do- 
wodzą, że choroba ta może przebiegać poronnie, nie dając prawie żadnych 
charakterystycznych objawów; że zarazki mogą zachowywać się w mózgu 
w stanie nieczynnym, uśpionym, przez długi okres czasu, aby w końcu nie- 
spodziewanie zaatakować swego gospodarza, podobnie jak w naszym przy- 
padku. 


Z Oddziału Chorób Nerwowych Szpitala Im. Prezydenta Mościckiego 
w Łodzi. 
Kierownik: Prof. Wł. Dzierżyński. 
O NOWOTWORACH PRZERZUTOWYCH MÓZGU. ') 
, podał 
A. KACENELSON. 


Postępy neurochirurgii ostatnich lat wysunęły sprawę nowotworów 


mózgu na czoło zainteresowań neurologów i przyczyniły się do coraz więk- 
szego precyzowanią zarówno zagadnień lokalizacji i budowy nowotworów, 


jak również wskazań do zabiegów operacyjnych, mających na celu ich 


usunięcie. 
Celowość zabiegu operacyjnego zależna jest nie tylko od umiejsćowie- 


nia nowotworu w mózgu, ale również i od tego, czy nowotwór ten jest. 


pierwotny, czy wtórny. Zagadnieniu temu poświęcamy niniejszą pracę, 


która obejmuje zestawienie przypadków nowotworów przerzutowych mó- 


zgu, jakie obserwowaliśmy na oddziale chorób nerwowych Szpitala im. 
Prezydenta Mościckiego w Łodzi, w ciągu 6-ciu lat istnienia oddziału (od 
1930 do 1936 r.). 

_ Ogółem obserwowaliśmy| 7 przypadków, w tym 6 sekcyjnych i 1 klinicz- 
ny. 


ogólną liczbę 169 sekcyj mózgowych, dokonanych na naszym oddziale, by- 
ło 28 sekcji nowotworów mózgu, w tej liczbie 6 nowotworów przerzuto- 
wych, co wynosi przeszło 20% liczby ogólnej nowotworów mózgu. Stosu- 


nek ten wydaje się zbyt wysokim. Jeżeli jednak porównamy go z zesta- i 
wieniem innych autorów, jak Roger'a i Paillas’a— 10%, > 


Elkinstonma — 20%, to okazuje się, że nie jest on przypadkowym 
i świadczy o względnie znacznej częstości nowotworów przerzutowych 
wśród ogółu nowotworów mózgowych. 


1) Odczyt wygłoszony na posiedzeniu Łódzkiego T-wa REC dnia 28. X. 


196 r. 


Zestawienie statystyczne naszego materiału wypada następująco: na ~ A 
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Historie choröb naszych przypadköw, ulozone w porzadku chronologicz- 
nym, przedstawiaja sie nastepujaco: 


Przypadek I. Antoni S. Na oddziale od 18. V. 31 r. do 27. VII. 31 r. lat 
54. Zachorowal 2 miesiące przed przybyciem. Zaczęło się od silnych bólów głowy 
i karku. Dwa tygodnid przed przybyciem przestał pracować; stał się senny; nie mógł 
zejść z łóżka. Jeden raz napad utraty przytomności na kilka godzin, bez drgawek. 


Stan podczas przyjęcia: chory ciągle śpi; oddech chrapliwy. Po kilkakrotnym po- 
ruszeniu i nawoływaniu udaje się go rozbudzić. Wie, że się znajduje w szpitalu; po- 


— „nami! 


Nr. 1. Dodatni obustronnie objaw Dalrympl’a, wskutek retrakcji powiek górnych. 
(Przyp. I). 


znaję lekarza, jako takiego. W czasie nie orientuje się. Nie wie, jak długo jest 
w szpitalu. Na żadne dolegliwości się nie skarży. Moes i stolec oddaje pod siebie. 
Znacznie wychudzony. Gruczoły chłonne nie powiększone. Płuca i serce bez poważ- 
niejszych zmian opukowo-wysłuchowych. Tętno miarowe 78 na 1’. Temperatura nor- 
malna. Zrenica prawa szersza i nie reaguje na światło — lewa reaguje b. słabo. 
Obustronnie tarcza zastoinowa. Obustronnie poziomy oczopląs, niestale utrzymujący 
się. Czasem niedowład spojrzenia ku górze. Dodatni objaw D a 1 r y mp la (obu- 
stronnie), wskutek retrakeji powiek górnych (ryc. 1). Sztywność karku i obustron- 
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nie dodatni K e r n i g, znaczniejszy po str. prawej. Brzuch wciągnięty. Hypo- 
tonia ogólna mięśni. Odruchy kolanowe równe, wahadłowe; odruchy Achillesa obustr. 
zniesione. Odruchów patologicznych brak. Przy próbie chodzenia pada stale w tył 
lub w bok, nie korygując ustawienia kończyn. Dodatni objaw katalepsji: nadaną po- 
zycję zachowuje bez zmęczenia przez długi czas. Dodatni objaw perseweracji ru- 
chów: wykonywane na zlecenie ruchy powtarza samorzutnie przez czas dłuższy. 
Mocz prawidłowy. Odczyn Wassermann’a we krwi i w płynie mózg.-rdzen. ujemny. 
W płynie mózg.-rdzeniowym ciśnienie nie wzmożone; płyn wodojasny, komórek 7 
wi I mm’, białka 4,0°/o, Weichbrodt, N.-Appelt, Pandy — dodatnie. Morfologiczne ba- 
danie krwi: Hg: 90% Cz. c. 4,920,000, wskaźn. 0,9 biał. e. 7.100, obojetnocht. 73% 
(segm. 10%, pał. 8%), kwasochł. 4%, zasad. 1%, monoc. 2%, limfoc. 20%. Badanie 

kału: w prepar. kilka jaj Trichoceph. dispar. Rentgen czaszki bez zmian. < 

W czasie 3 tygodniowego pobytu na oddziale: sztyczność karku i Kernig utrzymu- 
ja się. Stale leży. Apatyczny. Twarz maskowata. Mowa drewniana bez afektacji. 
Nastrój beztroski; nie smuci się; uważa, że „wszystko idzie dobrze”, czuje się „ga- 
lancie”, nie mu nie dolega; wie, że jest w szpitalu, bo jest chory i dookoła leżą lu- 
dzie chorzy. Dezorientacja w czasie nadal wybitna. Konfabuluje: zna się z lekarza- 
mi oddawna, od. kilku lat; twierdzi, że chodzi na spacery po mieście i w szpitalu. 

Wyniszczenie ogólne nadal postępuje. Senność coraz większa. 27. VII. 31 r. zmart.. 

Rozpoznanie kliniczne: Nowotworowatość opon. 

Sekcja ogólna (Dr. Ściesiński): Pierwotny rak oskrzeli płuc z przerzu- 
tami do wątroby i nerek. 

Sekcja mózg u: pojedynczy przerzut nowotworowy do mózgu, zajmujący 
górno-tylną część ko m o r y Ill-ciej, wewnętrzne części poduszek wzgórz (pulvi- 
nar thalami), przednie i częściowo tylne ciała czworacze (ryc. 2). Nowotwór umiej- 
scowiony jest nad wodociągiem. Wtórne rozszerzenie komór mózgu. Opony nie zmie- 
nione. 

Badanie histąlogiczne przerzutu mózgowego: komórki nowotworo- 
we gruczołowato rozmieszczone, dość duże, cylindryczne, o owalno - okragłych ją- 
drach. Rozp.: rak przerzutowy. 


W przytoczonym przypadku mamy do czynienia z przerzutowym nowo- 
tworem mózgu, pochodzącym z nowotworu płuc. Obecność nowotworu 
w płucach nie była stwierdzona za życia chorego, gdyż brak było zmian 
opukowo - wysłuchowych ze strony płuc oraz nie było u chorego żadnych 
dolegliwości w tym kierunku, jak kaszlu i duszności. Zdjęcie rentgenow- 
skie nie było, niestety, dokonane, gdyż obraz kliniczny skłaniał nas do 
rozpoznania nowotworowatości opon natury pierwotnej. Jak zobaczymy 
w następnych przypadkach, brak zmian w płucach przy badaniu fizykal- 
nym, pomimo obecności nowotworu, zdarza się wcale nierzadko. 


Zaburzenia psychiczne, jakie stwierdzamy w tym wypadku, mianowi- ° 
cie brak poczucia chorobowego, beztroskość, zadowolenie ze swego stanu, 
dezorientacja w czasie oraz konfabulacje — występują również i w innych 
naszych przypadkach i stanowią najczęstszą postać zaburzeń psychicz- 
nych. Przytoczony przypadek stanowi poza tym niejako wyjątek wśród 
reszty naszych przypadków, ze względu na pojedynczość przerzutu móz- 
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gowego. Jak zobaczymy w przypadkach nastepnych, charakterystyczna 
cechą przerzutów mózgowych z nowotworu płuc jest ich mnogość (do kil- 
kunastu i więcej): 


Przypadek II Sebastian K. Na oddziale dwukrotnie — od 25. VII. 33 r 
do:2. 1X. 88 Pi 1.00.16... %.do 21. XI. 83 1. 

Od 2-ch miesięcy bóle głowy, ostatnio b. silne. Od 2-ch tygodni zawroty glowy. Od 
roku czasami zrana wymioty. Stale szum i warczenie w głowie. 

Stan podczas przyjęcia po raz l-szy: Narządy wewnętrzne bez zmian poważniej- 
szych. źrenice i dno oczu — norma. Obustronne obniżenie słuchu, przy braku zmian 
w uszach. Przy chodzeniu z zamkniętymi oczami chwieje się w obie strony i zbacza. 
Odruchy kończyn prawidłowe; czucie zachowane. Odczyn Wassermann’a we krwi 
i płynie mózg.-rdzeniowym ujemny. Mocz prawidłowy. Rentgen czaszki bez zmian. 
W płynie mózg.-rdzeniowym ciśnienie nie wzmożone; płyn wodojasny, komórek 5 
w mm’, białka 0,33°/, N.-Appelt. Weichbrodt, Pandy — dodatnie. | 

Stan przy przyjęciu powtórnym: wychudzony, blady, apatyczny. W ostatnich ty- 
godniach częste napady utraty przytomności; często wymioty. Osłabienie wzroku. 
Obustronna tarcza zastoinowa. Ruch zbieżny oczu zniesiony, — ku górze ograniczo- 
ny. Przy patrzeniu! naj boki — oczopląs oscylacyjny. Słuch pogorszył sie, Reszta ukła- 
du nerwowego, jak poprzednio. i 

Stan po miesiącu: Lewa Zrenica szersza; obie nie reaguja; tareze zastoinowe obu- 
stronnie z wybroczynami; sila wzroku znacznie obniżona; znaczne obniżenie słuchu. 
Odruchy kolanowe słabe; odruchy Achillesa zniesione. Znaczna senność. 

W ostatnim tygodniu przed zgonem: senność coraz większa; postępujące wybitne 
wychudzenie; zupełnie zaniewidział i ogłuchł. 21. XI. 33 r. zmarł. . 

Rozpoznanie kliniczne: guz mózgu. GH 

Sekdja ogólna: Rak oskrzelowy prawego płuca. Brak przerzutów do na- 
rządów wewnętrznych. Gruźlica płuc. 

Sekcja mózgu: ‚Liezne przerzuty nowotworowe, w ilości 16. Wielkość prze- 
rzutów od pestki wiśni do orzecha włoskiego. Mieszczą się: po kilka w prawej i le- 
wej półkuli podkorowo (ryc. 3 i 4), 1 — w putamen po str. prawej, 1 — w obrębie 
ciał czworaczych, 1 — w istocie czarnej Soemmeringa po str. lewej, 1 — pomiędzy 
wzgórkami wzrokowymi, po l-ym — w prawej i lewej półkulach móżdżku, oraz 1 — 


GE Kä i e 
w przedniej części komory IV. Komory wszystkie w znacznym stopniu rozszerzone. 


Bad. histologiczne: przerzuty wszędzie jednakowo zbudowane. Komórki nowotwo- 
rowe cylindryczne z nieco wydłużonym jądrem u podstawy, zgrupowane gruczołowato 


"pasmami i rozetkami, przeważnie na około naczyń. Pomiędzy tymi pasmami masa 


jednolita, widocznie treść komórek nowotworowych. Przerzuty są ostro odgraniczo- 
ne od tkanki nerwowej i nie posiadaja pochewek. Naczynia w sąsiedztwie z prze- 
rzutami rozszerzone i zawieraja nacieki drobnokomórkowe w przestrzeniach około- 
naczyniowych. | 

Ro z po znanie: przerzuty raka oskrzelowego. 

Również i w tym przypadku brak było objawów schorzenia płucnego. 
Rentgen płuc nie był robiony, wobec rozpoznania pierwotnego nowotwo- 
ru mózgu. Obraz sekcyjny mózgu, wykazujący liczne rozsianie przerzu- . 
tów, jest typowy dla przerzutów mózgowych, pochodzących z nowotworu 
płuc. 


z 
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Przypadek III. Franciszek L. Przybył na oddział 8. V. 34 r., zmarł po 
2-ch dniach. Lat 54. Nieprzytomny, niespokojny, wykonuje bezcelowe ruchy lewymi 
kończynami, zrywa się z łóżka, chce wstać, na pytania nie odpowiada. 

Budowa prawidłowa. Odżywienie mierne. Na szyi pod skórą guzki ruchome i nie- 
ruchome. Tętno miarowe. Mocz — N. Źrenice równe; na światło reagują. Wygładze- 
nie prawego fałdu noso-wargowego. Bezwład całkowity prawych kończyn ze wzmożo- 
nym napięciem mięśni, wzmożeniem odruchów, brakiem odruchów brzusznych po tej 
stronie i dodatnim objawem Babińskiego. 10.V.84 r. zmarł. 

Rozpoznänie kliniczne: krwotok do mózgu. 

Sekcja ogólna: Pierwotny rak żołądka; przerzuty do gruczołów śródpiersia, gru- 
czołów chłonnych szyi, oraz do trzustki. : 

Sekcja mózgu: Mnogie przerzuty nowotworowe. 
Ilość przerzutów wynosi 21, z których 18 mieści się w półkulach mózgowych, 2 w móż- 
dzku i 1 w podstawie mostu. W| 2-ch największych przerzutach (w półkulach mózgu) 
krwotoki (ryc. 5). 

Badanie histologiczne: przerzuty umiejscawiają się w 18 miejscach w głębi brózd, 
obejmując korę mózgową, przeważnie z obu stron brözdy; przy większych rozmia- 
rach przenikają one do istoty białej podkorowej. W, 5-ciu miejscach przerzuty umiej- 


scawiają się w istocie białej podkorowej mózgu. W 2-ch miejscach przerzuty mie- 


szczą się w korze i podkorowej istocie mézdzka. Wszystkie przerzuty zawierają ko- 
mórki nowotworowe o jednakowej budowie z komórkami nowotworów w żołądku, 
trzustce i gruczołach chłonnych. Komórki nowotworowe zawierają malo zarodzi, ja- 


dra okrągłe większe i mniejsze, bogate w chromatynę. Najczęściej są rozmieszczone ` 


na około naczyń krwionośnych; im dalej od naczyń, sa rzadziej rozmieszczone i z drob- 
niejszymi jądrami. Naczynia przerzutów posiadają dość grube ścianki, zbudowane 
z młodej tkanki łącznej. Miejscami w większych nowotworach ogniska martwicze 
i pokrwotoczne. Przerzuty nie posiadają torebek i nie są b. ściśle odgraniczone od 
tkanki nerwowej, gdyż na obwodzie poszczególne komórki nowotworowe przenikają 
pomiędzy tkankę nerkową oraz mieszczą się w przestrzeniach okołonaczyniowych. 


W przytoczonym przypadku mieliśmy do czynienia z masywnym po- 


rażeniem połowiczym, które powstało na skutek znacznego wylewu krwa- 
wego w największym z przerzutów w półkuli lewej i zniszczenia (wzgl. 
ucisku) przez to torebki wewnętrznej po tejże stronie. 

` Obraz sekcyjny mózgu wykazuje, podobnie, jak w przypadku poprzed- 


_ nim, liczne rozsianie przerzutów. Pierwotny nowotwór jednak mieścił się 


nie w płucach, ale w żołądku, dając, wśród innych, również przerzuty do 
| gruczołów śródpiersia. Te ostatnie zapewne posłużyły za punkt wyjścia 
dla przerzutów mózgowych. Według obserwacji autorów francuskich 
Rogera i Paillas a, opartych na licznym materiale, przeważa- 
Jaca część nowotworów narządów wewnętrznych daje przerzuty do mózgu 
poprzez t. zw. „etap płucny” (étap pulmonaire). Niewątpliwie do takiego 
„etapu płucnego” należą również i gruczoły śródpiersia. 

Przy pa de k IV. Wojciech G. Na oddziale od 24. VII. 35 do 9. VIII. 35. 


Lat 52. Wywiad od syna: od 4 tygodni skarży się na bóle w prawej połowie klatki 
piersiowej, które następnie przeszły na lewą połowę. Od 3-ch tygodni bóle głowy 
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w okoliey ezola i wymioty. Od 2 tygodni zmienila sie mowa, potym ostabla prawa 
konezyna görna. Od 1% tygodnia nie chodzi, zmienil sie psychieznie, zobojetnial. 

Stan podczas przyjęcia: Narządy wewnętrzne bez zmian poważniejszych. Tętno 
miarowe, 74 na 1’; temperatura prawidłowa. Ciśnienie krwi 145/85. Reakcja Zrenic 
prawidłowa. Dno oczu bez zmian. Prawy fałd nosowo - wargowy płytszy. Mowa pra- 
widłowa; mówi niechętnie. Chód ociężały. Równowagę utrzymuje. Lekki miedowład 
prawej kończ. górnej. Koordynacja prawidłowa. Czucie prawidłowe. Odruchy z KKG. 
obustronnie żywe, równe; odruchy brzuszne po prawej słabsze, niż po lewej; kola- 
nowe żywe, równe; Achillesowe — polikloniczne; patologicznych — brak, Mocz — 
N. Odczyn Wassermann’a we krwi i w płynie mózg.-rdzen. ujemny. Morfologiczny 
obraz krwi: Hg. 105%, czerw. c. 5.240.000, wskazn. większy od 1, biał. e. 5.700, obo- 
jętnochł.: młode 0,5%, pałeczk. 7,5%, segment. 62%, kwasochłon. 0,5%, limfoc. 26%, 
monocyt. 3,5%. W płynie mózg.-rdzen. ciśnienie nieco wzmożone; płyn wodojasny, 
| przejrzysty, komórek 4/3 w 1 mm’, białka 0,5%/0, N.-Ap., Weichbrodt, Pandy — do- 
datnie. Rentgen czaszki: bez zmian. 

Stan po 2-ch tygodniach: leży przeważnie bez ruchu; twarz amimiczna; niedo- 
wlad prawych dolnych mięśni mimicznych; język zbacza w prawo; mowa powolna, 
dyzartryczna; paraphasia verbalis; polecenia spełnia. Dokonana encefalografia, po 
wpuszczeniu dolędźwiowo 50 cm” powietrza, wykazała na zdjęciu przednio-tylnym: 
brak lewej komory, oraz spłaszczenie 1 przesunięcie ku zewnątrz komory prawej. 
Wobec rozpoznania nowotworu lewej okolicy ruchowej zdecydowano się na zabieg 
operacyjny. 

6. 8. dokonano trepanacji czołowo - ciemieniowej po str. lewej w znieczuleniu miej- 
scowym. Po. zdjęciu płata kostnego stwierdzono zn. napięcie twardówki, przepełnienie 
żył, wygładzenie rowków i spłaszczenie zwojów mózgowych. Przy nakłuciu na zwoju 
przyśrodkowym głębokości 2 — 3 cm. wydobyto płyn mętno - żółtawo - krwawy. Ze 
względu na stwierdzenie również innych torbieli w tej okolicy, dalszego zabiegu za- 
niechano. 

Następnego dnia chory przytomny. Po 2-ch dniach — czkawka, zamroczenie, na- 
stępnie utrata przytomności i zgon 9. 8. 35 r. 

Sekcji ogólnej nie robiono. \ 

Sekcja mózgu: zewnętrznie, w lewej półkuli, w, okolicy zewnętrznej tyl- 
nd - dolnej części płata czołowego — zniszczenie i] krwotok w obrębie kory mózgowej, 
w miejscu byłej trepanacji. Na przekrojach 3 nowotwory: jeden pod miejscem tre- 
panacji, w okolicy tylnej części zawojów czołowego dolnego i środkowego, wielkości 
3 x 3 cm. (rye. 6). Drugi — w prawym płacie potylicznym, w jego dolno-zewnętrz- 
nej części, zawiera torbiel z płynem krwawo zabarwionym i drąży w głąb istoty | 
białej. Trzeci — wielkości dużej fasoli, mieści się na cienkiej szypule, połączonej 
z korą mózgową w okolicy płata czołowego prawego. 

Badanie histologiczne wykazało: budowę nowotworów wszędzie jednakową. Ko- 
mórki nowotworowe o charakterze nabłonka, dość wysokiego, typu gruczołowatego. 
Mieszczą się one gniazdami na podłożu łączno - tkankowych włókien. Miejscami dość 
znaczne ogniska martwicze i krwotoczne z wtórną rezorbcja i torbielami. 

Rozpoznanie histologiczne: przerzuty raka do mózgu, z a pe w ne oskrzelowego; 
na podstawie budowy histologicznej samych przerzutów trudno twierdzić napewno 
o ich pochodzeniu oskrzelowym. 

W tym przypadku, podobnie jak w poprzednich (zdjęcie rentgenowskie płuc nie! 
było dokonane. i | 
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Przypadek V. Jakob U., lat 64. Na oddziale od 2. X. 35 do 16. X. 85 A 
Od 2-ch miesięcy bóle głowy. Od 6 tygodni niezgrabnosé ruchów kończyny górnej 
prawej. Od 4 tygodni zaczął powłóczyć kończyną dolną prawą oraz wystąpiły zmia- 
ny psychiczne. Stan stopniowo się pogarszał. Zn. schudł. 

Stan podczas przyjęcia: Tętno miarowe, 78 na 1, temp. normalna. Tony serca 
głuche. Ciśnienie krwi 135/80. Stłumienie opukowe w obrębie prawego dolnego płata 
płucnego. Wątroba powiększona, gładka, tkliwa. Źrenice i dno oczu bez zmian. Nie- 
znaczny niedowład prawych kończyn. Zaburzenia apraktyczne kończyn obustronnie. 
Odruchy: kk. po stronie prawej żywsze Odruchy brzuszne po prawej — zniesione. 
Babiński po stronie prawej wyraźny, po lewej niepewny. Obniżenie czucia powierz- 
chownego po stronie prawej. 

Zaburżenia psychiczne: nie orientuje się w czasie i otoczeniu; euforyczny; nie 
zdaje sobie sprawy ze swej choroby; nie zauważył, że ma słabsze kończyny prawe. 

W moczu: ślad białka, pojed. leukocyty i erytrocyty, i wałeczki szkliste. S 

Rentgen pluc: pluco prawe — intensywne, jednolite zaciemnienie od dolu; pluco 
lewe — jasne; przelyk nie przesuniety; serce i aorta — bez zmian. 

Rentgen czaszki: w prawej łusce kości czołowej wyjaśnienie, nieostro odgraniczo- 
ne, wielkości wiśni. Odczyn Wassermann'a we krwi i w płynie mózg.-rdzeniowym — 
ujemny. W płynie mózg.-rdzeniowym ciśnienie nie powiększone; płyn wodojasny, 
białka Un, komórek 1/8 w mm’, N.-Apelt, Weichbrodt, Pandy — dodatnie. Obraz 
morfologiezny; krwi: Ciał.czerw. 5.150.000, Hg. 100, wskaźnik mniejszy od 1, ciał. bia- 
łych 11.750, segment. 78%, pałeczk. 8%, zasadochł. 1%, limfoc. 12%, monoc. 6%. 

Przebieg: 8. X. Nasilenie się niedowładu kończyn prawych. 

11. X. Apatyczny, mowa b. niewyraźna, język zbacza wprawo; dalsze nasilenie się 
niedowładu kk. prawych; zanieczyszcza się. 

14. X. Bezwład wiotki kończyn prawych. 16. X. zmarł. 

Rozpoznanie kliniczne: -Nowotwór płuca prawego. Przerzut do 
mózgu. 

Sekcja ogólna. Rak oskrżelowy prawego płuca z przerzutami do wątroby i nerek. 

Sekcja mózgu: 4 przerzuty nowotworowe: jeden w lewym 
płacie czołowym w istocie białej „ostro odgraniczonej, wielkości 2 x 1% em. Znaczny 
obrzęk centrum semiovale (ryc. 7). Drugi guz na poziomie rogu przedniego, pod 
korą prawego dolnego zawoju czołowego. Trzeci w okolicy lewego jądra ogoniastego 


na poziomie wzgórza. Czwarty — w półkuli prawej na pograniczu płata ciemienio- 
wego i potylicznego obejmuje głębsze warstwy kory mózgowej i istotę podkorową 
(ryc. 8). Poza tym w okolicy podwzgórzowej lewej — ognisko krwawo zabarwion» 


i miększe, niż otaczająca tkanka nerwowa (ryc. 9). 


Badanie histologiczne: komórki nowotworowe o budowie nabłonkowej, chociaż z dość 
małą ilością zarodzi. Komórki te tworzą okrągła i owalne gniazda, w środku których 
często spotykają się przestrzenie wypełnione komórkami zmartwiałymi, komórkami 
naciekowymi i z detrytem. Nowotwory są ostro odgraniczone od przyległej tkanki 
nerwowej. i ` 

Rozpoznanie: przerzut raka. 


Przypadek przytoczony jest najbardziej typowym wśród naszych przy- 
padków. Rozpoznanie nawotworu płucnego nie nastręczało trudności ze 
względu na zmiany opukowe i wynik badania rentgenowskiego płuc. Po- 
dobnie, jak w przypadku pierwszym, mieliśmy typowe zmiany psychicz- ` 
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ne, jak euforie, dezorientacje w czasie i otoczeniu, oraz brak poczucia cho- 
robowego. Podobnie, jak w przypadku ILI-im, również i w tym przypadku 
mieliśmy do czynienia z masywnym porażeniem połowiczym, na skutek: 
krwotoku mózgowego, najpewniej od przerzutu w lewej okolicy podwzgó- 
rzowej i zniszczenia względnie ucisku wskutek niego lewej torebki wewnę- 
trznej. Obraz sekcyjny mózgu wykazał, podobnie jak w poprzednich przy- 
padkach, oprócz 1-g0, liczne rozsianie przerzutów POR typo- 
we dla przerzutów pochodzenia płucnego: 


Przypadek VI. Maria M. Lat 47. Na oddziale od 20. 4. — 15. 6. 86 r. 
Mężatka. W ciąży nie była. Brak menses od roku. Przed rokiem usunięcie sutka pra- 
wego z powodu raka. Po operacji pobierała naświetlania rentgenowskie klatki pier- 
siowej. Cały rok po tym czuła się dobrze. Od 6 tygodni silne bóle głowy i- wymioty. 
Osłabła. Straciła na wadze. 

Stan podczas przyjęcia: Znaczna otyłość. Brak sutka prawego po operacji. Gruczo- 
ły chłonne nie powiększone. Płuca i serce,bez zmian poważniejszych. Tętno 112 na 
1. Temperatura normalna. Ciśnienie krwi 155/100. Psychicznie nie zmieniona. Zreri- 
ce i dno oczu prawidłowe. Poza tym status neurologiczny ujemny; brak jedynie od- 
ruchów brzusznych — najpewniej z powodu znacznej otyłości . 5 

W moczu śl. białka, poza tym norma. Odczyn Wassermann’a we krwi i w płynie 
mózg.-rdzen. ujemny. W płynie mózg.-rdzeniowym ciśnienie nieco wzmożone; płyn wo- 
dojasny, przejrzysty, białka 1,0°/o, N.-Ap., Pandy, Weichbrodt — wybitnie dodatnie. 
Rentgen czaszki: siodełko tureckie poszerzone. ` 

W czasie pobytu na oddziale juz po 2 tygodniach KSE sie ujawniaé zaburzenia 
psychiczne w postaci okresów dezorientacji. Pewnego dnia przeszła się po sali w pod- 
niesionej koszuli bez zażenowania, potem o tym nie nie pamiętała. Mocz i stolec za- 
częła oddawać pod siebie. j 

Po miesiącu: wystąpiły objawy oponowe w postaci sztywności karku i obustronne- 
go Kernig’a, wygładzenie lewego faldu nosowargowego, niezborność kończyn lewych, 


~ dodatni objaw Babińskiego po str. lewej, oraz osłabienie reakcji Zrenie na światło. 


Dno oczu! pozostawało niezmienione. 

W ostatnich tygodniach przed zgonem wystąpiły konfabulacje i euforia: „czuła się 
zupełnie dobrze, nic jej nie dolegało; chciała iść do domu.” 

Osłabienie ogólne postępowało b. szybko. Nie mogła o własnej sile unieść się na 
łóżku, ani się obrócić. Bóle głowy utrzymywały się przez cały czas pobytu, osiągając 
często niezwykłe nasilenie. 

Na 4 dni przed zgonem wystąpiła gorączka ponad 89, senność, znaczne zam rocz.- 
nie. 15. VI. b, r. zmarła, 


Rozpoznanie kliniczne: przerzuty raka; sutkowego do mózgu.) 
Rozpoznanie sekcyjne: Stan po usunięciu sutka z powodu raka. Przerzuty raka do 
gruczołów podobojczykowych, wnękowych, ` pozaotrzewnowych, do płuc, do wątroby 
i do nerek. 


Sekcja mózgu: 6 guzów przerzutowy ch. W prawej 
półkuli po 1 nowotworze: w płacie czołowym, w istocie białej, wielkości pestki od 
wiśni; w płacie skroniowym, wielkości soczewicy; w płacie potylicznym duży guz, 
wielkości małej pięści, w jego części dolnowewnętrznej (ryc. 10). W lewej półkuli: 
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2 przerzuty podkorowe w płacie czołowym, wielkości wiśni; i 1 przerzut mały w le- 
wej półkuli móżdżka. j 

Badanie histologiczne: budowa wszystkich przerzutów zasadniczo jest jednakowa. 
Przerzuty są, ostro odgraniczone od tkanki nerwowej; miejscami jednak na pograni- 
czu komórki nowotworowe przenikają grupami o nieprawidłowych kształtach w po- 
staci wypustek do tkanki nerwowej, która pomiędzy tymi wypustkami ulega zani- 
kowi. Komórki nowotworowe posiadają dość duże jądra, bogate w chromatynę, oraz 
dość dużo zarodzi. Rozmieszczenie komórek nowotworowych jest przeważnie bez wi- 
docznego porządku; miejscami zwłaszcza w większych przerzutach rozmieszczają się 
one pęcherzykowato. Pomiędzy tymi pęcherzykami widoczna jest młoda tkanka! łączna, 
zawierająca niedużą ilość naczyń krwionośnych. Miejscami komórki nowotworowe 
uległy martwicy; niekiedy również drobne ogniska krwotoczne. 

Rozpoznanie histologiczne: przerzuty raka gruczołu piersiowego do mózgu. 


W przytoczonym przypadku, podobnie jak w I i IV mieliśmy typowe za- 
burzenia psychiczne w postaci euforii, braku poczucia chorobowego, de- 
zorientacji w czasie i konfabulacji. Obraz sekcyjny mózgu wykazał liczne 
rozsianie przerzutów, podobnie jak w przeważającej części przypadków 
poprzednich. Odnosimy zatem i ten przypadek do t. zw. typu płucnego, po- 
mimo, że pierwotny nowotwór znajdował się w sutku. Podobnie, jak 
w przypadku IIl-cim uważamy, że przerzuty mózgowe powstały drogą 
płucną z przerzutów raka; sutkowego do płuc i gruczołów wnekowych. Po- 
za tym podkreślamy w tym przypadku nikłość objawów ogniskowych, po- 
mimo obecności znacznych rozmiarów guza w prawym płacie potylicznym, 
uciskającego na torebkę wewnętrzną po tej stronie. Podobnie jak w przy- 
padku I-szym stwierdziliśmy również i w tym przypadku objawy oponowe, 
pomimo braku zmian w oponach, na stole sekcyjnym. 


Pyzypadek VII, kliniczny. Róża G., lat 44. Na oddziale od 15. I. — 2. IV. 
b. r. Brak menses od pół roku, Od) roku! napady uporczywego kaszlu. Od pół roku po- 
stępujące wychudzenie i osłabienie. Ubytek wagi około 13 kilo, Od 2 miesięcy bóle 
głowy; od 112 miesiąca również wymioty i napadowe zawroty głowy. Od 2-ch tygo: 
dni drgawki w kończynach lewych, napadowe występujące kilka razy dziennie, bez 
utraty przytomności. Od tego czasu odczuwa osłabienie lewej kończyny, górnej, à 
| Stan podczas przyjęcia: Znaczna otyłość; częste extrasystole; psychicznie brak 
zmian; układ nerwowy zmian organicznych nie wykazuje. Odczyn Wassermann'a we 
krwi i w płynie mózg.-rdzen. — ujemny. Płyn mózg.-rdzeniowy: ciśnienie nie powięk- 
_ szone, białka 0,25%/wm, komórek 1 w mm”. N.-Ap., Pandy, Weichbrodt — sł. dodatnie. 

Rentgen czaszki: „widoczny drobny cień zwapnienia nad wejściem do siodełka”. 
Rentgen płuc: „ostro odgraniczone zaciemnienie w obrębie prawego kąta sercowo - 
przeponowego, wielkości kartofla. Ponad tym cieniem w obrębie wnęki i powyżej 
niej widoczne, linią policykliczną odgraniczone, powiększone gruczoły”. (ryc. 11). 

W czasie 10-tygodniowego pobytu na oddziale: bóle głowy i wymioty występowały 
prawie codziennie; 2 razy napady Jaksonowskie w kończynach lewych; częste napa- 
dy uporczywego kaszlu, oraz bóle w plecach, szczególnie w leżeniu (po I-ej serii na- ` 
świetlań rentgenem okolicy śródpiersia bóle się znacznie zmniejszyły). Obiektyw- 

` Deh zmian w płucach nie udało się stwierdzić. Waga spadała nadal. 
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Juz w pierwszych tygodniach pobytu zaczely wystepowaé zmiany psychiczne: brak 
poezucia chorobowego, doweipkowanie, sklonnose do Smiechu, uzywanie sprosnych 
wyrazów, dziwaczne myśli. Stan ogólny chorej wydawał się wcale niezły: swobodnie 
chodziła; jadła względnie dobrze; chętnie udzielała się otoczeniu. 

Próba terapii naświetlaniami rentgenowskimi czaszki w ostatnim tygodniu pobytu 
na oddziale, wywołała b. wybitne pogorszenie stanu chorej już po 3-ch naświetla- 
niach: bóle głowy i wymioty znacznie się nasiliły; wystąpiło zamroczenie z zupełną 
dezorientacją; osłabienie ogólne nasiliło się do tego stopnia, że nie mogła o własnej 
| sile się podnieść. 

Dnia 2. IV. b. r. została wypisana z rozpoznaniem: „Nowotwór prze- 
rzutowy mózgu. Rakl płucaj prawego(?)”. 

Za sprawą nowotworowa mózgu przemawiały: uporczywe bóle głowy i wymioty; 
napady Jaksonowskie w kk. lewych; zmiany psychiczne; zmiany w płynie, mózg.- 
rdzeniowym (nieznaczne wzmożenie białka i dodatnie odczyny globulinowe), zmiana 
w obrazie rentgenowsk. czaszki (zwapnienie w okolicy wejścia do siodełka), wresz- 
cie stopniowe i postępujące narastanie objawów. 

Za sprawą nowotworową płuc przemawiały: obraz rentgenowski płuc (zacienienie 
w obrębie kąta sercowo - przeponowego prawego), postępujący ubytek wagi, bóle 
w plecach, napady kaszlowe, zaburzenia rytmu sercowego (extrasystole). Nowotwór 
płuc istniał najpewniej długi czas przed objawami mózgowymi i posłużył za punkt. 
wyjścia dla przerzutu do mózgu. 

Chora po wypisaniu się z oddziału. Ne nadal w obserwacji prywatnej 
przez 5 miesięcy, az do zgonudnia 3. IX. b. r. Pogorszenie, wywołane naświetlania- 
mi, stopniowo wyrównało się w ciągu kilku Stee Od tego czasu chora coraz wię: 
cej pozostawała w łóżku, z powodu postępującego osłabienia. Nadal chudła. Zabu- 
rzenia psychiczne stawały się coraz znaczniejsze. Wystąpiły urojenia zdrady mal- 
żeńskiej: posądzała męża o zdradę z pielęgniarką; awanturowała się z tego powodu 
w obecności nieletnich dzieci; błądziła po mieszkaniu w poszukiwaniu domniemanej 
rywalki. | | 4 er el 

Często miewała omamy: ,,pocoscie mnie yoyma nóć do szafy; polewaliście zim- 
ną wodą; położyliście mnie spać za ścianą”. Jednocześnie wystąpiła dezorientacja co 
do miejsca, czasu i otoczenia. Nie uważała mieszkania za własne; właściwe mieszka- 
nie miało się znajdować w sąsiednim domu. Twierdziła, że znajduje się w szpitalu, 
jest pielęgniarką, oczekuje wypłaty pensji. Lekarza traktowała, jako dawnego swe- 
go znajomego z prowincji. Konfabulowała: podawała różne szczegóły ze swych od- 
wiedzin u sąsiadek i znajomych. Wymienione zmiany psychiczne utrzymywały się 
z bardzo zmiennym nasileniem przez cały czas obserwacji. Silne bóle głowy: i wymio- 
ty utrzymywały się nadal, dając jednak czasami remisje od 1 — 2 tygodni. Kaszel 

stawał się coraz uporczywszy, szczególnie w nocy. W ostatnich tygodniach wystąpi- 
ło zachłystywanie się płynnymi pokarmami, oraz znaczne ochrypnięcie, nasilające 
się okresami do zupełnej utraty głosu. 

W płucach: nieznaczne obniżenie odgłosu wypukowego nad dolnym płatem płuca 
prawego, oraz rozsiane świsty i furczenia w obu płucach. 

Z objawów neurologicznych: zaznaczony niedowład spojrzenia na boki; czasami 
osłabienie reakcji źrenic na światło; niedowład dolnej gałązki lewego nerwu twarz::- 

- wego; nieznaczne wzmożenie odruchów z kończyn lewych, obustronny stopotrzas, oraz 
częste krótkotrwałe napady drgawkowe w kończynach lewych, w późniejszym cza 
sie również i w kończynach prawych. Stale zanieczyszczała się. W ostatnich tygo” 
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dniach zaczely występować napady utraty przytomności z ogólnym zwiotezeniem mie- 
śni, sinicą i obfitymi potami. Często przytem drgawki w lewych kończynach. Wśród 
jednego z takich napadów chora zmarła . 


Przypadek przytoczony został rozpoznany, dzięki wczesnemu badaniu 
rentgenowskiemu płuc. Zaburzenia psychiczne, jakie podkreslalismv 
w poprzednich przypadkach, były: w tym przypadku szczególnie wyrażone. 
Jednocześnie podkreślamy nikłość objawów ogniskowych, pomimo długie- 
go, blisko rok czasu, trwania choroby, . 

Przechodzimy obecnie do rozpatrzenia naszego materiału. We wszyst- 
kich. naszych przypadkach mieliśmy do czynienia z przerzutami mózgowy- . 
mi wyłącznie natury rakowej. Przerzuty te pochodziły wyłącznie z płuc, 
wzgl. gruczołów śródpiersia, niezależnie od tego, czy były one pierwot- 
nym, czy wtórnym siedliskiem nowotworu. 

Ta niezwykła częstość płucnego pochodzenia przerzutów, sięgająca 
w naszym materiale 100%, nie jest jednak przypadkowa. Wspomniani wy- 
Zei autorzy Rog e r i Paillas, opierając się na licznym własnym 
i zebranym z literatury materiale 200 przypadków nowotworów przerzu- 
towych mózgu, oceniają ten stosunek na blisko 50%, czyli Ze prawie 


` w 100 przypadkach przerzuty mózgowe pochodziły z nowotworu płuc. Nie 


też dziwnego, że na tak wzgl. szczupłym materiale, jak nasz nie natrafi- 
` liśmy na przerzuty mózgowe innego typu. 

Roger i Paillas rozróżniają 3 typy nowotworów przerzuto- 
wych mózgu: typ płucny (le type pulmonaire), typ sutkowy (le type 
mammaire) i typ mięsakowy (le type sarcomateuse). 

Typ płucny obejmuje przerzuty, pochodzące z raka płuc (pierwotnego, 
czy wtórnego); powstają one zatorowo, drogą naczyń krwionośnych, są 
"mnogie, umiejscawiają się prawie wyłącznie w głębi mózgowia; powodu- 
ją nieznaczne objawy ogniskowe; w obrazie klinicznym zaś dominują sil- 
‘ne bóle głowy i zmiany psychiczne. 

Typ sutkowy obejmuje przerzuty, pochodzące z raka sutkowego, wzgl. 
innego narządu, bliżej mózgu położonego (tarczyca, gruczoły limfatyczne 
szyja, krtań), bez pośredniej: drogi przez płuca; powstaja one droga limfa- 
tyczną wzgl. drogą nerwów; są pojedyńcze lub tworzą pakiet obok leża- 
cych przerzutów; umiejscawiają się prawie zawsze na oponach mózgo 
wych i powodują przeważnie jasno wyrażone objawy ogniskowe. Prze- 
rzuty tego typu zajmują pod względem częstości drugie miejsce; według 
Lenza i Freida zdarzają się w 15% przypadków. 

Typ mięsakowy: znacznie rzadszy od poprzednich, obejmuje przypadki 
przerzutów melanosarcoma i t. zw. mięsaków rozsianych (sarcomatose 
généralisée diffuse)‘; cechują sie bardzo dużą liczbą drobnych przerzutów, 
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rozsianych w całym mözgowiu i szybko prowadzą do zejścia Smiertelne- 
go. | 

Opierając sie na przytoczonym nieco szematycznym podziale, musimy 
zaliczyć wszystkie nasze przypadki do typu płucnego. Przerzuty, stwier- 
dzone w obrazie sekcyjnym mózgu we wszystkich naszych przypadkach, 
z wyjątkiem 1-szego, były mnogie i mieściły się prawie wyłącznie w głę- 
bi mózgowia; ani razu nie stwierdziliśmy ich na oponach. Pomimo, że 
osiągały czasami znaczne wymiary (przyp. II i VI), objawy ogniskowe py- 
_ ły przeważnie nikłe. Do masywnych porażeń dochodziło tylko w wypadku. 
` znaczniejszego krwotoku do przerzutu (przyp. LIL i V). Zaburzenia psy: 
chiczne mieliśmy we wszystkich naszych przypadkach. W 2-ch przypad- 
kach zaburzenia te ograniczały sie tylko do apatii wzgl. zobojętnienia psy- 
chicznego; przypadku Ill-go nie uwzględniamy, gdyż przybył do nas 
w stadium końcowym; w pozostałych wszystkich przypadkach (I, V, VI 
i VII) zaburzenia psychiczne były bardzo wybitne. Składały się na mie 
zaburzenia orientacji co do miejsca, czasu i otoczenia, konfabulacje, brak 


poczucia choroby, oraz euforia. Zaburzenia te najprawdopodobniej nie za: 


leżały od przerzutów umiejscowionych w płatach czołowych, gdyż były 


jednakowo silnie wyrażone również i w przypadku I-szym, gdzie prze- . — 
rzut był pojedyńczy i zlokalizowany poza obrębem płatów czołowych. ——— 
Czas występowania zaburzeń psychicznych w przebiegu cierpienia był» M 


względnie różny; przeważnie objawiały się one już w początkowych okre- 
sach: w przypadku I-szym — w 2 miesiące od czasu wystąpienia pierw- 
szych objawów chorobowych ` w przyp. V-tym — w 4 tygodnie; w przyp. 


Vi-ym w 2 miesiące; w przyp. Vll-ym, najdłuższym pod względem czasu: 2 
trwania choroby (prawie rok) — w 8 miesiące od początku zachorowania. 


We wszystkich naszych przypadkach płyn mözg.-rdzeniowy byt 


w mniejszym lub większym stopniu zmieniony. Zmiany te nie stanowia 
jednak nie charakterystycznego dla nowotworów przerzutowych mózgu. 


Przeważnie stwierdzaliśmy rozsczepienie białkowo - komórkowe oraz do- ` A 
datnie odczyny globulinowe. Ciśnienie płynu mózg. - rdzeniowego było  w 


w większości przypadków niezmienione. 


Tak samo niecharakterystyczne są zmiany na dnie oczu; raczej spoty- w 


kamy je rzadziej, niż w pierwotnych nowotworach mózgu. Tarczę zastoi- 


nową stwierdziliśmy na ogólną liczbę 7, tylko w 2-ch naszych przypad- a 
kach (I i II), w pozostałych dno oczu było prawidłowe. We wszystkich d E: 
przypadkach bóle głowy zapoczątkowały cierpienie i utrzymywały sie. 


uporczywie do końca, osiągając w niektórych (jak w przyp. VI i VID) 


niezwykłe nasilenie. W 2-ch przyp. (I i VI) mieliśmy wyraźne objawy M 


sponowe, pomimo braku zmian w oponach na stole sekcyjnym. Nas 
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Nieco dłużej chcemy sie zatrzymać nad tym, że w większości naszych 
przypadków (w 5-ciu?) nowotwór płuc był pierwotny i że przeważnie 
(w 3-ch przyp.) za życia nie został on rozpoznany. 

Otóż z danych, zapożyczonych ze szczegółowej pracy Siedleckich 
z r. 1988: „O raku pluc na podstawie materiału sekcyjnego Szpitali Św. 
Ducha i Św. Łazarza w Warszawie”, dowiadujemy się, że mylne rozpo- 
znania w przypadkach raków płuc są wcale częste. Według statystyki 
Dąbrowskiej Półtorzyckiej i Trojanowskieg) 
(ze szpitali: Dzieciątka Jezus, Przemienienia Pańskiego i Szpit. Wolskie- 
go) mylne rozpoznania zdarzały się w 70% przypadków sekcyjnych; na 
własnym materiale sekcyjnym Siedleckich w 40% przypadków 
nie podejrzewano zupełnie raka płuc, rozpoznawano zaś: tbc. pulmonum, 
abcessus pulmonum, aneurysma aortae, degeneratio cordis, embolia cerebri 
(na sekcji przerzut raka do mózgu), typhus abdominalis, lues i t. p. 

Tak znaczna ilość mylnych rozpoznań zależała najprawdopodobniej od 
tego, że o raku płuc w tych przypadkach nie myślano, a właści- 
wię nie liczono się z częstością jego występowania. 


Liczne prace klinicystów i patologów z lat ostatnich ustalają bezspor 


nie, że rak płuc staje się zjawiskiem wcale częstym. Już w roku 1925, jeden 
z pierwszych zwrócił na to uwagę Be rblinge r, wykazując na 
statystyce J e n a j sk ie j wielki wzrost częstości raka płuc: w pie- 
cioleciu 1910 — 1914 rak płuc stanowił 2,2% wszystkich raków wogóle, 
a w pięcioleciu 1920 — 1924 stanowił 8,3%, czyli wzrost prawie 4-krotny. 
Na materiale własnym Siedleck ich za okres od;r. 1925 do 1931 
włącznie rak płuc stanowił jeszcze więcej, mianowicie 13,9% sekcyj osob- 
ników z nowotworami złośliwymi. 

Czy ów wzrost częstości jest rzeczywistym, czy pozornym, dotychczas 
nie jest rozstrzygnięte. Spór autorów co do tego jest nadal otwarty, cho- 
ciaż większość uważa, że ten wzrost częstości jest zjawiskiem nowym i za- 
leżnym od dotychczas nieokreślonych czynników. Według zdania S i e- 
dleckich, zgodnych ze zdaniem Frieda, wzrost ten należy uwa- 
zac raczej za pozorny. Prawdopodobnie złożyły. się na to następujące 
czynniki: 1) większe zwrócenie uwagi na raka płuc; 2) udoskonalenie me 
tod badania zarówno klinicznych, jak! i anatomo - patologicznych; 3) prze- 
dłużenie życia ludzkiego i częstsze przeto osiąganie t. zw. „wieku rakowe- 
go”. 

Niezależnie od poglądu na przyczynę częstości raków płucnych, niewąt- 
pliwym jest fakt, że stanowią one zjawisko częste. Częstość zaś prze- 
rzutów mózgowych w przypadkach raków płucnych jest według statystyk 
autorów, również dość znaczna. I tak Berblinge r ocenia ten sto- 
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sunek na 20%, Dosquet na314%,avon Mielecki nawet na 
35%. Przyczynę tej częstości upatrują autorzy w warunkach biologicz- 
no-chemicznych tkanki móżgowej, oraz w warunkach układu anatomicz- 
nego płuc. Dosquet sądzi, że częstość przerzutów do mózgu może za- 
leżeć od tego, że mózg i płuca są najbardziej bogatymi w tlen narządami, 
a więc pod tym względem dają komórkom rakowym te same warunki 
rozwojowe. Pozatem mają się przyczyniać do tego odrębne właściwości 
tkanki mózgowej, mianowicie obfitość lipoidów, które stanowią sprzyjają- 
cą pożywkę dla komórek rakowych. 

RM Fr i ed natomiast uwzglednia przede wszystkım warunki ana- 
tomiczne. Komörki rakowe z jakiegokolwiek badz narzadu, opröcz pluc, 
zanim dostaną sie do mózgu, muszą drogą krwiobiegu przejść przez t. zw. 
„Sączek” układu włośniczek płucnych, w których osiadaja w znacznej 
części i gina (M. B: Schmidt, Goldmann Lubarsch, 
Ster n). Otóż raki płuc tego „sączka” po drodze nie maja i właśnie 
brak tej „bariery sprzyja częstemu występowaniu przerzutów mózgo- 
wych. f 

Przytoezony przez nas materiał własny oraz dane z literatury zapozna- 
ją nas z możliwościami, z jakimi należy się liczyć w przypadkach nowo- 
tworów mózgu. 

'. Opierając się na własnej statystyce, zresztą zgodnej ze statystyką in- 
nych autorów, musimy wnioskować, że jeżeli prawie co 5-ty przypadek 
nowotworu mózgu może być natury przerzutowej i zawierać 50% możli- 
wości, że pochodzi z raka płucnego, to zwrócenie uwagi na płuca oraz ba- 
danie rentgenowskie płuc powinno mieć miejsce w każdym przypadku, 
podejrzanym na nowotwór mózgu. ; 


PISMIENNICTWO. 


Berblinger W. Zunahme des Lungenkrebses u. Staublungerkrankung. Med. Klin. 
1931. Nr. 37. Dąbrowska, Pöltorzycka, Trojanowski. Rak płuc i oskrzeli ete. Gruźli- 
ca, VII, 1932. Elkington I. Metastatic tumours of the brain (Sect. of neurol. London, 
21. 3. 1935). Proc. roy. Soc. Med. 28, 1080 — 1096 (1935). Fried B. M. Primary Car- 
cinoma of the Lung, London! 1932. Paillas I. KE. Les tumeurs cérébrales métastatiques. 
Thèse Marseille, 1933. Roger H. i Paillas I. E. Les tumeurs cérébrales métasta- 
tiques. Presses Medical 1934. Æ. Siedlecki i A. Siedlecka. O raku pluc na podstawie 
materiału sekeyjnego Szpitali S-go Ducha i S-go Lazarza w Warszawie. Lek. Wojsk. 
Nr. 6 — 10, 1933. Stenvers H. W. Die Diagnostik der nichtoperabilen Hirngeschwul- 
ste (Nederl; Tijdschr. Geneesk. 1932) Zentrbl. 66 p. 764. 


Nr. 2, Pojedynezy nowotwor przerzutowy miedzy poduszkami wzgórz 
(pulvinar thalami). Wtórne rozszerzenie komór mózgu. (Przyp. I). 


Nr. 3. 3 nowotwory przerzutowe w prawej półkuli: 1) pod korą w 
górnej części płata czołowego, 2) w obrębie putamen, 3) pod kora w 
płacie skroniowym. Rozszerzenie komór. (Przyp. II), 


Nr. 4. Drobny nowotwör przerzutowy w prawej pölkuli pod kora 
w dolnej części płata skroniowego. 
W lewej półkuli 4 nowotwory przerzutowe: 1) w górno-zewnętrznej 
części; 2) w zewnętrznej; 3) nad rogiem skroniowym; 4) część no- 
wotworu po odcięciu pnia mózgowego w linii środkowej, pomiędzy 
wzgórkami wzrokowymi. (Przyp. II). 


Nr. 5. W prawej półkuli 4 nowotwory przerzutowe, z których górny 

jest krwawo zabarwiony, wskutek krwotoku. W lewej półkuli 3 no- 

Wotwory przerzutowe, z których największy jest krwawo zabarwio- 
ny, wskutek krwotoku. (Przyp. III). 


DES 
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Nr. 6. Nowotwör przerzutowy w lewym placie czolowym (Przyp. IV). 


Nr. 7. Nowotwór przerzutowy w lew. płacie czołowym. Obrzęk istoty 
białej. (Przyp. V). 


Nr. 8. Nowotwór przerzutowy w prawej półkuli na pograniczu płatów 
ciemieniowego i potylicznego. (Przyp. V), 


Nr. 9. Nowotwór przerzutowy w lewym jądrze ogoniastym. Krwawe 
ognisko w lewej okolicy podwzgórzowej. (Przyp. V). 


Zz E 


Nr. 10. Duży nowotwór przerzutowy w płacie potylicznym, w jego 
części dolno-wewnętrznej. (Przyp. VI). 


Nr. 11. Rentgen zdjęcie kl. piersiowej w przyp. VII: ostro odgrani- 

czone zacięmnienie w obrębie prawego kąta sercowo-przeponowego. 

Ponad tym cieniem w obrębie wnęki i powyżej niej widoczne powiek- 
szone gruczoły, 


Z Kliniki Choröb Nerwowych Uniwersytetu Jözefa Pilsudskiego w Warszawie. 
(Kierownik Prof. K. Orzechowski). 


GUZY SZYSZYNKI I JEJ OKOLICY. 
Potworniak szyszynki. Gabezak okolicy szyszynki. 


podał 
Z. W. KULIGOWSKI. 


Interesujacym, a dotychczas niezakończonym rozdziałem w onkologii kli- 
nicznej ośrodkowego układu nerwowego jest sprawa nowotworów szyszyn- 
ki i jej okolicy. Zazębiające się o siebie zagadnienia wewnatrz wydzielni- 
cze, histopatologiczne i kwestie czysto neurologiczne natury semiologicz- 
nej, czy terapeutycznej nadają sprawom chorobowym w tym obszarze 
szczególne znaczenie. Tym się tłumaczą coraz liczniejsze w ostatnich cza- 
sach publikacje spostrzeżeń, dotyczących szyszynki i jej schorzeń. 

Do chwili obecnej pojęcia i teorie w tej (dziedzinie nie są zupełnie ja- 
sne, pomimo całego szeregu dobrych prac anatomoklinicznych i doświad- 
czalnych. Z tego powodu gromadzenie dokładnie obserwowanego materia- 
łu zawsze jest pożądane. | 

Kierując się powyższym, podajemy opis 2 przypadków : guza szyszynki 
i guza okolicy szyszynki. 

Przypadek 1.1) Potworniak szyszynki u 5ya-letniego chłop- 
ca 2 objawami przedwczesnej częściowej dojrzałości płciowej. Wybitny 
rozwój komórek śródmiąższowych jądra, ciała tłuszczowe w nabłonku ka- 
nalików jądrowych. Pola tkanki glejowej dojrzałej à twory neuroepitelio- 
matyczne w potworniaku. 


W..., chłopiec, lat 5 i 6 m. Urodzony na czas, poród fizjologiczny. Do 4 lat roz- 
wój normalny. Koło 5. roku życia rodzice zauważyli zmianę w zachowaniu się dziec- 
ka. Po jakimś przestrachu, przy którym upadł i rozbił się, chłopiec zaczął źle sły- 
szeć. Odtąd zmieniła się mu także mowa, głos stał grubszy i ochrypły. Niemal rów- 
nocześnie zauważono zwiększanie się obwodu głowy i wielkości prącia. Na krótko 


') Demonstrowany, w Warszawskim Tow. Neurologicznym dn. 16 marca 1933 r. 
i w Tow. Szpitalnym Szpitala Dzieciątka Jezus dn. 6 kwietnia 1933 r, 
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przed przybyciem do Kliniki wystąpiły bóle głowy i bezsenność. Chory od czasu do 
czasu wymiotował. 

W Klinice przy badaniu stwierdzono: wzrost 135 em (norma dla chłopców 12—13 
letnich — 137,6 cm. według Nobecourta), obwód głowy 59 em. Budowa wątła, od- 
żywienie skąpe. Wzgórek łonowy porosły skąpymi włosami, pod pachami owłosienie 
brak. Uderza rozwój prącia, którego długość wynosi 11 cm. (zob. ryc. 4), i stan trwa- 
łego lekkiego obrzmienia. Jądra małe, mniej więcej wielkości czereśni. W organach 
wewnętrznych zmian nie stwierdza się. Tętno 120 na 1, miarowe, dobrze wypełnione. 


Stan neurologiczn y: W pozycji stojącej i leżącej chory trzyma 
głowę pochyloną nieco ku stronie lewej i ku tyłowi (ryc. 4). Odgłos opukowy czaszki 
zbliżony do pudełkowego. Ruchy gałek ocznych ku górze zniesione, przy spojrzeniu 
na boki gałki oczne nie dochodzą w zupełności do kącików szpar ocznych. Źrenice 
równe, reakcja na światło zniesiona, na zbieżność i przystosowanie zachowana. 7 
Ostrość wzroku — 3/8 dla prawego i 3/12 dla lewego oka (bez korekcji). Obustron- += 
na tarcza zastoinowa, po stronie prawej przechodząca w zanik. W k. e prawej nie- 
znaczne wzmożenie napięcia mięśniowego, osłabienie uścisku prawej dłoni. Odruchy 
brzuszne zachowane. W chu kończynach dolnych wybitna hipotonia. Odruch Babiń- 
skiego obustronnie zaznaczony. O. Rossolimo'a brak. Chodzi niepewnie, na szerokiej 
podstawie, zataczając się. Przy Rombergu pada czasami ku tyłowi. Mowa nosowa, 
niska, niewyraźna. Na zdjęciu rentgenologicznym czaszki — pogłębienie siodełka tu- 
reckiego i punkcikowate zwapnienia w obrębie płatów czołowych. W płynie mözgowo- 
rdzeniowym stosunki, poza ciśnieniem do 300 wi pozycji leżącej, prawidłowe. 

Podczas kilkudniowej obserwacji stwierdzono: wybitną senność, codzienne wymio- 
ty. Obserwowano napad, przy którym wystąpił skręt głowy i tułowia w prawo wraz 
z jednoczesnym powolnym oczopląsem w tę samą stronę. W czasie tonicznego skrętu 
w pewnej chwili nagłe zaczerwienienie się i oddech słaby z przerwami: Po 10 mis 
nutach skurcz toniczny ustąpił, a zjawiły się drgawki kloniczne w mięśniu okręż- 
nym ust. Od tego napadu chory mie odzyskał już przytomności. Po przyłączeniu sie 
obustronnego odoskrzelowego zapalenia płuc, chory zmarł po 9 dmiowym. pobycie — 
w Klinice. 


Przy a u top sj i stwierdzono w mózgu zmiany, wywołane wzmozeniem ciś- 
nienia $rödezaszkowego: wybitne spłaszczenie zawojów mózgowych, rowki bardzo ply- 
tkie. Przy wyjmowaniu mózgu ciało modzelowate uległo rozdarciu i ujawnił sie gu4 
okrągły, wielkości 5,0X4,0X2,5 cm. w okolicy szyszynki. Guz wnikał do 3 komory, _ 
niezrastając się z jej ściankami. Powierzchnia guza (ryc. 1) nierówna, w kilku miej- ; 
seach przeswiecaja cienkie ściany torbie'ek, wypełnionych bursztynowym plynem. Zia ney 
barwienie guza szaro-zöltawe. Na przekroju po utrwaleniu w formalinie część obwo- 
dowa guza zajęta przez torbielki różnej wielkości ze Scietymi masami o różnym za- > 
barwieniu we wnętrzu. Spoistość naogół większa od spoistości mózgu. W części Srod- 
kowej budowa guza zbita. Nigdzie podezas sekeji nie zauwazono ani na powierzchni, 
ami na przekrojach guza, ani w jego sąsiedztwie, tworu mogącego kształtem odpo- 
wiadać szyszynce. Wcdogłowie dość znacznego stopnia komory 3 i bocznych. Ze zman > 
w organach wewnętrznych należy wymienić obustronne zapalenie płuc, powiększenie > 
gruczołów limfatycznych na szyi; rozrost grudek limfatycznych śledziony, jelit QUE 
kich i grubych. Przysadka bez zmian makroskopowych; stosunek części przedniej do 
tylnej, jak 5:1. Waga wyjętych podczas sekcji gruczołów: jądro każde wagi 5,8 gr; 
tarczyca wagi 20 gr. bez zmian; nadnercza o wyraźnej istocie korowej i rdzenio- 
wej po 15 gr. każde; grasica — 26,5 gr. ; A i nież 
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Przy badaniu histologicznym stwierdzono w guzie obecność rozmaitych tkanek, 
rozmieszczonych w sposób chaotyczny obok siebie. Znaleziono składniki skóry i jej 
pochodnych (włosy, gruczoły łojowe, potowe, zęby zarodkowe, chrzastka szklista, tkan- 
ko kostna, szereg torbielek, wysyłanych nabłonkiem płaskim lub cylindrycznym z ko- 
mórkami kubkowatymi, co przypominało w niektórych miejscach nabłonek jelitowy, 
niektóre torbielki są wypełnione masami bezkształtnymi. W wielu miejscach zrogowa- 
cialy nabłonek płaski, w innych wyspy tkanki tłuszczowej, zwapnienia, włókna sprę- 
żyste, włókienka mięśni poprzecznie prążkowanych, bezładnie porozrzucane. Znale- 
ziono też zawiązek układu nerwowego w postaci cewek o typie neuroepiteliomatyez- 
nym (rys. 2a. i 26), wreszcie pola tkanki glejowej z przewagą komórek gleju skapo- 
drzewiastego. Ze względu na obecność tkanek pochodnych trzech listków zarodko- 
wych — guz należy do prawdziwych potworniaków. 

Przy badaniu jądra uderza rozrost komórek śródmiąższowych (ryc. 3), część wy 
dzielnicza naogół odpowiada swą budową wiekowi dziecka, ale stwierdza się już ciała 
tłuszczowe w nabłonku kanalików jądrowych. Z powodu nieodpowiedniego utrwale- 
nia materiału nie przeprowadzono badania jąder w podwzgórzu. 

Przypadek powyższy ma pewne właściwości, zasługujące na bliższe omówienie. Do. 
nich należą w pierwszym rzędzie objawy, wskazujące na częściowa przedwczesną doj- 
rzałość płciową: niski głos, słabe owłosienie części płciowych, prącie długości 11 em. 
nadmierny rozwój komórek śródmiąższowych, stłuszczenie nabłonków kanalików Je 
dra oraz wysoki wzrost, odpowiadający wzrostowi chłopców lat 12—13. 


Objawy te w zupełności odpowiadają zespołowi macrogenitosomia prae- 
cox (M. p). Berbling e r, który dużo zajmował się zagadnie- 
saiem, związanym z tym zespołem, zasadniczo rozróżnia 3 postacie, przed- 
wczesnej dojrzałości płciowej: 1.: Wewnątrzwydzielnicza z podgrupami 
jedną z nadmiernym rozrostem kory nadnerczy lub z rozrostem jąder 
i druga, ze swoistymi nowotworami, jak nadnerczak lub jadrzak. Do 2 po- 
staci M. p. t. zw. mózgowo-pochodnej należą przypadki z brakiem szy- 
szynki lub z guzami ją niszczącymi (odmiana szyszynkowa) ‘oraz M. p. 

występujące przy zmianach w międzymózgowiu, podgrupa diencefalicz- 
na '). Podział ten nie przesądza czy szyszynce należy przypisywać włas- 


"LW związku z grupą makrogenitosomii pochodzenia wkrewnego należy przypom- 
nie, że Orzechow sk i jeszcze w roku 1911 zwrócił uwagę na możli- 
wość za!eżności M. pr. od zaburzeń przysadkowych (w początkowych okresach roz- 


Mr Woju gruczolaków przysadki lub w zależności od wodogłowia i to właśnie wodogło- 


wia, uwarunkowanego przez guzy szyszynki albo przez guzy o umiejscowieniu do- 
Wolnym). „Jeśli pewien stan czynności przysadki wywołuje objawy upośledzenia roz- 
“woju części płciowych, to oczekiwać możemy, że ten sam gruczoł ma także krańco- 
wo odmienny stan czynności — mamy wszak analogię we wszystkich innych gru- 
czołach wewnętrznego wydzielania — i to mianowicie taki, który wywołuje objawy 
` nadmiernej czynności gruczołu płciowego. O rze cho w sk i powołuje się 
na przypadek Hudoverniga i Popowi ts a, dotyczący olbrzyma 
‚akromegalieznego 5-0 letniego, który miał części płciowe rozwinięte, jak u dorosłego, 
doskonale uwłosione i okazywał już popęd płciowy. W przypadku dystrofii thuszezowo- 
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ności wewnątrzwydzielnicze. 3-cią postacią jest t. zw. pierwotny hiper- 
genitalizm, gdzie domyślamy się, że M. p. jest zależna od podłoża dzie- 
dzicznego, jako uwarunkowana chromosomowo autochtonicznie (B a u- 
er). i 

Uwzględniając stwierdzone objawy za zycia i wyniki autopsji należy 
nasz przypadek zaliczyć do grupy mózgowej, ściśle biorac, do odmiany 
szyszynkowej. Sprawa powstawania M. p. jest właśnie dla tej grupy 
najwięcej sporna. Jedni (As k a n a z y) odmawiają znaczenia oko- 
licznościom lokalizacyjnym i utrzymują, że rodzaj guza decyduje o pow- 
stawaniu M. p. Przypuszczają, że wchodzi tu w gre czynność inkrecyjna 
najrozmaitszych tkanek potworniaka, wpływająca na zachowanie się wy- 


- dzielania wewnętrznego jądra. Temu poglądowi przeczy występowanie 


M. p. przy innych guzach, nie potworniakach. Inni (Aschner, 
Frankl-Hochwant Mayburg, Jelliffe) wiążą 
M. p. ze zniszczeniem komórek gruczołowych szyszynki. Są jednak znane 


przypadki zniszczenia szyszynki bez M. p. i z tego powodu czynność wy- 


dzielnicza szyszynki w ogóle podawana jest w wątpliwość. Niektórzy znów 


przypisują powstanie M. p. albo zniszczeniu przyległych do szyszynki 


ośrodków mózgowych (Kraabe, apóźniej Lhermitte iin- 
ni), albo działaniu z odległości nowotworów szyszynki na przysadkę 


(Kraa be). Wreszcie istnieją przypuszczenia, że podłożem M. p. są 


czynniki konstytucjonalne, współistniejące z tymi, które wywołały po-- 


a tworniaka. Pogląd K r a a be g o ostatnio mocno popierany jest 


przez badaczów francuskich (Lhermitte i inni), kladacych na- 


_cisk w swych obserwacjach na powstawanie M. p. przy zmianach w mię- 


dzymóżdżu mimo zupełnie nienaruszonej szyszynki. U nas Sterling 
w przypadku przez siebie obserwowanym odnosi przedwczesną dojrzałość 
płciową do konstytucjonalnych wadliwości. Choröbski widział 
u 91% letniego chłopca objawy przedwczesnej dojrzałości płciowej (duży 
członek, owłosienie na wzgórku łonowym, udach i dookoła odbytu, głos 
charakterystyczny dla mutacji, obok zupełnie małych jader) i przypisy- 
wał ja obecności guza w 3 komorze. 

Sprzecznościom zapatrywań kliniezno-patologieznych odpowiada brak 


płciowej Fuchsa i K ü m dl a równocześnie z objawami guza przysadki 


wystąpiło w 12 r. ż. miesiączkowanie. Od owego czasu przybyło wiele doniesień w piś- _ 


. miennietwie o objawach hipergenitalizmu w okresach początkowych rozwoju gruczo- 


laków przysadki. O rzec ho w sk i również przypuszczał wtedy, że objawy 
M. pr., spostrzegane u idiotów i epileptyków prawdopodobnie są zależne od wodo- 
głowia, które tak często u tych chorych się stwierdza. (We współczesnym ujęciu 
musielibyśmy uwzględnić możliwość podrażnienia ośrodków diencefalicznych). Lwow- 
ski Tygodnik Lekarski 1911 str. 118. (Posiedzenie naukowe z dn. 23. 6. 1911.). 
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zgody co do budowy histologicznej i czynności fizjologicznej szyszynkie a 
Gdy jedni twierdzą, że w szyszynce nie można doszukać się składników | 
glejowych, ani nerwowych w żadnym okresie rozwojowym; inni (H o r- 
rax i Bailey) są wprost przeciwnego zdania i wywodzą na tej 
podstawie rozmaite guzy szyszynki z niedojrzałych elementów: glejowyck 
(pinealoma typu spongioblastycznego), które stanowia normalne ruszto- 
wanie dla komórek miąższowych. Również niejasno przedstawia się spra- 
wa czynności szyszynki. Wielu badaczy przyznaje czynność wydzielnieza 
szyszynce,a Tilney i Warn en twierdzą, że szyszynka pło- 
dów ludzkich ma budowę gruczołową. Ho rtega przeczy temu ka- 
tegorycznie, uważając ziarenka w komórkach szyszynki, opisane przez 
Volkmanna, jako sekrecyjne, za blepharoplasty. 

Skrajne rozbieżności poglądów na role szyszynki uwydatniaja się rów- 
nież historycznie: gdy Kartezjusz w 1649 r. uważa ją za 
siedlisko duszy, juz Magendie degraduje szyszynkę do roli wen- 
tyla, regulującego obieg płynu mózgowo-rdzeniowego. Współczesne bada- 
nia anatomoporównawcze i eksperymentalne również nie rzucają jednoli- 
tego światła na jej znaczenie. N. p Norblin i Welin (1934) 
przy wszczepianiu szyszynki młodym myszom, nie stwierdzili najmniej- ` 
szej różnicy we wzroscie.operowanych w porównaniu z kontrolnymi. Na- 

`a tomiast Rowntree Clark, Steinberg i Hanson 
wstrzykujac dootrzewnowo wyciag szyszynkowy czterem po sobie naste- 
pujacym pokoleniom szczurów: przyszli do wniosku, Ze ekstrakt z szyszyn- 
ki prowokuje karli wzrost i przyśpieszenie rozwoju płciowego oraz ogól- 
nego, Wiadomo, że u wielu zwierząt ssących szyszynka albo ma charakter 
szczątkowy albo brak jej zupemie (n. p. u słonia Kraabe). Coprawda 
zwierzęta te różnią się w porównaniu z innymi znacznie odmienną budo- 
wą ciała. 


Gdy się weźmie pod uwagę ujemne na ogół wyniki badań doświadczal-- 
nych, to najbardziej przekonywujacy wydaje się pogląd Berblin- | 
gera, który ostatnio wypowiedział się w sposób następujący: przy- — 
sadka, międzymóżdże i szyszynka, będąc połączone ze sobą anatomicanie 
za pośrednictwem szlaków mózgowych, tworzą złożony system, mający 
znączenie dla wzrostu i trofiki gruczołów płciowych., Zapatrywanie: to 
o niczem nie przesądzając, daje syntezę dotychczasowego stanu spostrze- 
żeń anatomopatologicznych, klinicznych i doświadczalnych. 


W przypadku naszym znaleźliśmy wybitnie rozwinięte komórki śród- 
miąższowe obok ciał tłuszczowych w mabłonku kanalików jądrowych `: 
wśród pozostałych części składowych tkanki jądrowej odpowiadających 
wiekowi dziecka. Urechia i Grigoria równiż Izawa 
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zanotowali wyraźniejszy rozwój komórek śródmiąższowych jąder u ko- 
» gutów, pozbawionych szyszynki, gdy Demel u baranów, którym 
wyciął szyszynkę, spostrzegał ogólny lepszy rozrost jąder. Są jednak tak- 
ze spostrzeżenia, w których żadnego wpływu na tkankę jąder nie było 
(Dandy). U ludzi w żadnym przypadku potworniaka szyszynki 
z przedwczesną dojrzałością płciowa, o ile można wnosić z piśmiennictwa, 
nie badano histologicznie: jąder. Horrax i Bailey w przy- 
padku guza 3 komory z wybitną przedwczesną dojrzałością u 3-letniego 
dziecka stwierdzili przy normalnej szyszynce wybitny rozwój jąder, licz- 
ne spermatocyty, spermatydy i plemniki, ale komórki śródmiąszowe wy- 
» stępowały w małych grupkach i różniły się brakiem pigmentu od komó- 
rek śródmiąższowych ludzi. dorosłych. W spostrzeżeniu R a ym o n- 
"da i Claude'a (cyt.według Berlin ger a) znalezio- 
no w jądrze zanikającym .dobrze rozwinięte komórki Ley dig a. 
Przypadek ten, opisany jako M. p., trudno jednak do niej zaliczyć i, zda- 
a się, raczej odpowiada zespołowi przysadkowemu (znaczna otyłość). 
Goldzieher (angiosarcoma gl. pinealis) wspomina o silnej sper- 
miogenezie i licznych komórkach Leydiga w przypadku przedwczesnej 

_ dojrzałości. 
O ile więc można sądzić z dostępnych nam źródeł, w potworniaku szy- 


ah 


w 


_ szy stwierdzono: wybitny rozwój komórek śródmiąższowych obok ciał 
… tłuszczowych w nabłonku kanalików wyprowadzających jądra. 
Ze szczegółów histologicznych samego potworniaka szyszynki zasługu- ` 
_ ja na podkreślenie twory neuroepitheliomatyczne, opisane dotąd tylko 
przez Berblingera i Bailey'a w postaci charaktery- 
_ stycznych cewek lub ich części. Ze względu pa zupełny prymitywizm bu- 
dowy niektórzy nazywaja podobne utkania medulloepitheliomatycznymi 
(Cu schwingt. Ba he y). SZ e.iń l 1 D, widziała neuroepithelio-- 
si matyczne fragmenty w przypadku guza mieszanego szyszynki. Twory te 
… rzadko dość występują także w innych potworniakach. U mas opisał je . 
Sat, Kod kowski w interesującym przypadku potworniaka klatki 
piersicwej. Dotad nie opisywano w 'potworniakach! szyszynki tk. glejo- 
wej, która w naszym przypadku morfologicznie bardziej odpowiada gle- 
jowi skąpodrzewiastemu obok którego widzieliśmy też komórki gwiaź- 
dziste (astrocyty). 
Jones i Naffzige r opisali pola astrocytów w torbieli 
skórzanej rdzenia. Prawdopodobnie glej częściej występuje w potwornia- 
kach, a nie rozpoznawano go dawniej ze względu na niestosowanie nowo- 
czesnych metod rozpoznawczych. ; 


szynki z przedwczesną dojrzałością płciową tutaj opisanym po raz pierw- S 
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Potworniaki szyszynki są guzami rzadkimi. Na 113 przypadków gu- 
zów szyszynki Haldeman zebrał 22 przypadki; na 16 przypad- 
ków przedwczesnej dojrzałości płciowej w 9 przypadkach stwierdzono po- 
tworniaki szyszynki. W naszej literaturze dotąd nie opisano żadnego. 

Pod względem klinicznym przypadek nasz był typowy dla guzów oko- 
licy szyszynki i jako taki był rozpoznany za życia. Obok objawów wzmo- 
żenia ciśnienia śródczaszkowego wystąpiły: zespół Parinaud (porażenie 
spojrzenia ku górze, brak reakcji na światło), objawy mozdzkowe (hipo- 
tenia kończyn dolnych, chód niepewny na szerokiej podstawie, zataczanie 
się, przy Rombergu padanie ku tyłowi) i wreszcie piramidowe (obustron- 
ny objaw Babińskiego). Objawy te wskazują na okolicę ciałek czwora- 
czych, a przy współobecności zespołu Pe llizie'go (m. p.) po- 
zwalały na umiejscowienie guza w samej szyszynce. 


Przypadek 2. Zespół ciałek czworaczych, trwający 6 lat. Wy- 


"bitny leczniczy wpływ promieni X. Nietypowy spongioblastoma polare 


(gąbczak biegunowy) tylnej części 3 komory: z przejściem na-okolice szy- 
szynki u 30-0 letniej panny +). 


I, K., wdowa, lat 30. W obserwacji klinicznej 18 miesięcy. W lecie 1928 nagle 


‘bez widocznego powodu uporezywa, stata’ bezsenność lub zły sen, utrzymujące. sie 


w ciągu 4 lat. W połowie 1932 r. przyłączają się zaburzenia wzrokowe: przemijające 
„mgiełki* w oczach, zlewanie się liter przy czytaniu. Na jesieni tegoż roku, szum 
w uszach, wkrótce osiągajacy natężenie, uniemóżliwiający chorej pracę biurową. 
W tym czasie obok nieznacznej poprawy snu, rozwijają się zmiany psychiczne: apa- 
tia, brak inicjatywy, pewne zniedołężnienie. Wreszcie dołączaja się zawroty i silne 
bóle głowy, trudności w chodzeniu, padanie. W dzieciństwie zapalenie nerek, od kil- 
ku miesięcy opóźnianie się periodów, zresztą dość obfitych. Do czasu wstąpienia 


do Kliniki pracowała z wytężeniem w biurze. 


Badanie kliniczne: Duży wzrost, budowa leptosomiczna z zaznaczonymi proporcja- 


Sahih eunuchoidalnymi w długości kończyn dolnych. Uwłosienie górnej wargi, typ męski 


vy 


owłosienia wzgórka łonowego. Organy wewnętrzne bez zmian. Tętno 92 na 1’, prawi- 
dłowe. Nieznaczne powiększenie gruczołu tarczowego. Badanie krwi: cz. c. 4,000,000; 
b. c. 5200; obojętnochłonnych 77%; limfocytów 12%, jedno- DAY 7%, kwaso- 
chionnych 3%, zasadochlonnych 1%. 


Pod względem neunrologiezn y m: przekrwienie nieznaczne tarcz 


_ nerwu wzrokowego z niezupełnie wyraźnymi granicami V. O. D. 6,15 — 15 D = 


6/7,5 SnO, 6; V. O. S. = 6/20 — 2,5 D = 6/10 SnO, 6. Pole widzenia bez zmian. 
Porazenie spojrzenia ku górze. Osłabienie konwergencji i brak reakcji na Światło 
1 przystosowanie. Częste mruganie. Maskowatość twarzy. Obustronne znaczne upo- 


m śledzenie słuchu, zniesienie przewodnictwa kostnego (C 256). Mowa zatarta, mono- 


tonna, niewyraźna. W k. k.“ g. sila ii napięcie mięśniowe bez zmian. Odruchy Scieg- 
m— 

') Przypadek obserwowany w Klinice Neurologieznej przez kol. Gelbardöwne i Ja- 
kimowieza. Demonstrowany w Warsz. Tow. Neuro! ogicznym przez Orzechowskiego 
 PGelbardównę 8 września 1935, a przez Kuligowskiego i Gelbardównę 26 marca 1956 1. 
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nisto-okostnowe żywe, nieznaczne zaburzenia diadochokinezy po str. prawej, ślad a- 
taksji po obu stronach. Odruchy brzuszne zachowane tylko górne. W k. k. d. napię- 
cie i siła mięśniowa bez zmian. Odruchy kolanowe i Achillesa żywe. 

Obustronny objaw Babińskiego, Rossolimo'a brak. Chód trochę niepewny, zbacza- 
nie częściej w prawo. Przy nakłuciu lędźwiowym w pozycji leżącej ciśnienie 250 
(Claude), końcowe 120. Płyn mózgowordzeniowy pod każdym względem prawidłowy. 
Odczyn Bordet-Wassermanna we krwi i w płynie ujemny. Brak na rentgenogramie 
cienia szyszynki. Pod względem psychicznym: apatia, trudność skupienia uwagi, 


' Ryc. 4. 5%-letni chłopiec z nadmiernym wzrostem i przedwczesnym rozwojem części 
płciowych przy potworniaku szyszynki. 


brak inicjatywy, upośledzenie mimiki, hipokineza, osłabienie pamięci i spowolnienie 
procesów psychicznych. 

W przebiegu obserwacji wystąpiło: wybitne pogorszenie po nakłuciu lędźwiowym 
(objawy oponowe, obustronne opadanie powiek, niemożność chodzenia, nietrzymanie 
moczu bardzo znaczne ogólne osłabienie). Wśród stosowania naświetlań promieniami 
Rentgena ma okolicę ciałek czworaczych — poprawa. W tym czasie stwierdzono oftal- 
moskopowo nieznaczny zanik tarczy nerwu wzrokowego. Pogorszenie rychło ustąpiło - 
i stan chorobowy zaczął się poprawiać, a w 9 miesięcy później po 3 serii naSwie 
tlań objawy chorobowe niemal zupełnie ustąpiły. Pozostały jeszcze okresowe nieznacz- w 


` 


4 
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ne zaburzenia snu, słaby szum w uszach, a przedmiotowo — słaba reakcja Zrenie 
na światło, ślad drżenia zamiarowego w k. k. g.; dno oczu było prawidłowe. Nie- 
stety później ujawniać się począł stopniowy, ale szybki nawrót objawów, obserwo- 
wanych na początku w Klinice: skargi na osłabienie wzroku, mimo normalnego wy- 
gladu wziernikowego dna oczu, dwojenie się w oczach, porażenie spojrzenia ku gó- 
rze, zupełna sztywność odruchowa źrenic, stale pogarszający się chód, obustronny objaw 
Babińskiego, narastający szum w uszach, osłabienie słuchu. Wreszcie dołaczyły się. 
objawy, obustronna ataksja k. k. g. Śmierć w napadzie POWO ROACH drgawek 
tonicznych po 6 latach trwania choroby. 


Sekcja ograniczona tylko do mózgu dała wyniki następujące: Asymetria pół- 
kul, prawa mniejsza od lewej, tylna część spoidła uwypuklona do góry, a półkule 
nieco rozsunięte od linii środkowej na boki. Tylna część wielkiego spoidła została 
przerwana przy. wyjmowaniu mózgu, pod nią widoczne są leżące w tylnym odcinku | 
komory 3 masy nowotworowe. W okolicy szyszynki masy szaroróżowawe, na powierz- 
chni mas niewielki guzek. Górnych wzgórków czworaczych nie można rozróżnić wśród 
mas nowotworowych. Na przekrojach czołowych stwierdzono, że guz wypełnia także 
obydwie komory boczne i sięga aż do przednich części głowy jadra ogoniastego. Pod 
stropem części guza bocznokomorowe łączą się ze sobą. Po stronie lewej guz prze- 
chodzi na wzgórek wzrokowy i niszczy go w całości. Obie poduszki wzgórkowe na- 
cieczone. Konary mózgu wybitnie obrzękłe o zatartym rysunku. W kierunku doogo- 
nowym guz wchodzi do wodociągu Sylviusza, rozszerzając go, ale nie zrastając się 
ze ścianami i wnika do początku komory 4. W lewej półkuli, wybitnie obrzękłej, z tru- 
dem można znaleźć granicę między guzem, naciekającym ją od ściany, bocznej ko- 
mory, a obrzękłą masą półkuli. Wodogłowie rogów dolnych i tylnych. Guz ma spo- 
istość miękką, w kilku miejscach widać ogniska krwiotoczne. 

Mikroskopo wo: Guz, bardzo bogaty w komórki, składa się z dwóch 
typów komórek. Przeważają komórki małe, o jądrach z niedużą ilością chromatyny, 
tworzącej od 2—5 pseudo-jąderek. Kształt jąden najczęściej owalny, ale występują 
także jądra o kształtach nieprawidłowych, często płatowatych. Czasami są widoczne 
komórki z kilku do kilkunastu jądrami rozmaitej wielkości. W tych komórkach ilość! 
protoplazmy także jest niewielka, często tylko w postaci drobnego rąbka strzępia- 
stego. W niektórych komórkach pretoplazma skupiona jest na jednym biegunie w po- 
štaci ogonka, a z przeciwnej strony tworzy jakby czapeczkę, ciemno zabarwiona: 
Druga postacią często występującą, miejscami na dużych obszarach, są komórki 
wrzecionowate o jądrach wrzecionowatych i bardzo długich wypustkach (rye. 5). 
Jądra tych komórek zawierają wyraźne ziarenka chromatyny, protop'azma w pre- 
paracie, barwionych metodą Nissla, czasem barwi sie metachromatyeznie. 

Utkanie guza jest różnorodne: w jednych miejscach (okolice środkowe wzgórza 
wzrokowego, ponad wzgórkami czworaczemi, w wodociągu) jest zbite, jednak miejsca- 
mi wśród zbitego utkania ujawnia się także gwiazdkowate luźne ułożenie komórek. 
Tkanka łączna otacza pola komórkowe, nadając guzowi wygląd zrazikowaty. W miej- 
seach o utkaniu guza bardziej luźnym. występują przeważnie komórki wrzecionowate, 
układające się równolegle do siebie. W sposób niezwykle charakterystyczny odbywa 
się tu inwazja komórek nowotworowych wzdłuż naczyn miąższu mózgowego. Wsku- 

‘tek tego uwidacznia się nadmiernie siatka aczynićwa (rye. 6). Komórki przeważnie 
nie wychodzą poza obręb przydanki. Nowotwór, naciekajac tkankę nerwową nie osz- 
czędza ani białej, ani szarej istoty, zupełnie swobodnie przechodząc z jednej dc dru- 
giej. W wielu miejscach, gdzie komórki nowotworowe jakby dopiero wkraczały do 
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obszarów świeżych, nie można wprost praktycznie odróżnić komórek tych od komó- 
rek naczyniowych. Dość częste są zmiany zwyrodnieniowe i martwicowe w częściach 
zbitych guza. Spotyka się wylewy krwawe i nacieki limfocytarne. W pobliżu tych 
miejsc gdzieniegdzie są mitozy, których zresztą nie stwierdzono ani w zbitych, ani 
w luźnych częściach. Tkanki łącznej w guzie niezbyt dużo, w! niektórych miejscach 
tworzy ona oka. Czasami naczynia zmienione szklisto wykazują niezwykły rozrost 
przydanki i warstwy środkowej; w kilku miejscach spostrzega się pakiety małych 
D naczyń: 


W tkance nerwowej w miejscach zajętych przez guz spostrzega się naogół daleko 
idące: zmiany wsteczne, ale czasami wśród komórek nowotworowych spotyka się zu- 
Së pelnie dobrze zachowane komörki nerwowe. Z łupiny nie ma ani Sadu, komórki kuli 
bladej są zachowane; komórki jądra bocznego wzgórza zachowane tylko w bardzo 
skąpej ilości. Wodociąg zatkany jest masami guza, jego wyściółka w kilku miejscach 
poprzerywana, gdzieniegdzie tworzy lite słupki rozrostowe, idące w głąb. Wybitny 
obrzęk pnia mózgowego. Metody srebrowe nie wnoszą nic nowego do obrazu histo- 
logicznego. 


KT 


zd 


Ze względu na morfologię cytologiczną części luźnej guza, komórki wrze- 
cionowate, o 2 lub 1 wypustce, bez szczególnego ustosunkowania się do 
_ naczyń, neurinomatyczne, równoległe układanie się komórek, należy my- 
… śleć o gąbczaku biegunowym. Pewien polimorfizm komórek jak również 
często bezladne ułożenie komórek w pewnych częściach guza tłumaczymy 
sobie możliwością przekształcenia się guza w kierunku glioblastomatycznym, 
czego wreszcie dowodzą zmiany wsteczne i obecność komórek wielojądro- 
wych. Nie można tu wyłączyć wpływu zadziałania promieniami X. Nie- 
którzy (Pilcher) dzielą wszystkie gabezaki na 3 grupy: typ 
czysty, odpowiadajacy klasycznemu opisowi; typ dojrzały z dużą domie- 
szką astrocytów, wreszcie typ pierwotny, przypominający gąbczaki wie- 
= lokształtne (spongioblastoma multiforme). Nasz przypadek możnaby, ża- 
me liczyć do tej ostatniej grupy. Guzek znaleziony przy sekcji w okolicy tuż 
nad wzgórkami czworaczemi przednimi okazał się niezmieniona szy- 
szynką. 


Przypadek nastręczał za życia poważne trudności rozpoznawcze. Pierw- 
szy okres chorobowy wypełniała kilkuletnia uporczywa bezsenność, nic- \ 
podatna na wpływ żadnych czynników leczniczych, jako jedyny objaw. 
Chora była badana wtedy kilkakrotnie przez neurologów z rozpoznaniem 
neurastenii. Zdolność do pracy była w tym okresie całkowita. Po 4 la- 
tach przyłącza się osłabienie wzroku i dokuczliwy szum w uszach, a wre- 
szcie w Lë roku później zawroty i bóle głowy. Wobec stwierdzenia obja- 

. wu Parinaud'a, sztywności źrenic, osłabienia słuchu, objawów móżdżko- 

wych i obustronnego Babińskiego, rozpoznanie przechylato się początkowo 

na rzecz guza okolicy ciałek czworaczych. Zespół objawów był zupełnie ` 
typowy dla tej okolicy, Jednak na dnie oczu było tylko przekrwienie d 
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iz tego powodu w uwzględnieniu poprzedniej wieloletniej bezsenności 
i uderzajaco korzystnego wpływu naświetlań promieniami X, ostatecz- 
nem rozpoznaniem w 2 okresie choroby była sprawa zapalna okolicy 
wodociągu na poziomie ciałek ezworaczych. W tym okresie nawet wybit- 
ne pogorszenie po nakłuciu lędźwiowym interpretowaliśmy raczej na ko- 
rzyść rozpoznania sprawy zapalnej (zacieśnienie obrzękłych ścian wodo- 
ciągu, wodogłowie górnej części układu komorowego). Guzy w okolicy 
szyszynki zazwyczaj rychło dają o sobie znać głównie z powodu wodo- 
głowia (Guillain i Alajouan ine). Jednak w litera; 
turze znanych jest kilka przypadków zespołów tej okolicy, które długo 
się utrzymywały (Luce, A ]a jou an ine) a nawet dłużej 
dłużej, niż w naszym przypadku (Guillain-Kudels ki). 
Rozpoznawano w nich sprawy zapalne z powodu długości trwania, zwła- 
szcza ponieważ poprawiały się pod wpływem maświetlań promieniami X. 
Sprawdzenia sekcyjne, znane tylko w niektórych z tych przypadków wy- 
kazały guzy szyszynki o budowie prymitywnej pineoblastoma typu spon- 
gioblastycznego, neurospongioma (Guillain Mollaret, 
Bertrand i inni). 

Punktem wyjścia nowotworu w naszym przypadku, jeżeli opierać się 
na chronologii objawów chorobowych, prawdopodobnie była najtyiniejsza 
"część komory trzeciej (bezsenność). Inaczej byłoby dość niezrozumiałe 
zaoszczędzanie tworów, leżących w okolicy ciałek czworaczych. Wodociąg 
uległ zaciśnięciu częściowemu w okresie zgłoszenia się chorej do Kliniki, 
a zupełnemu zamknięciu w ostatnich miesiącach życia. Wtedy to wystąpiła 
wyraźna tarcza zastoinowa, pełny dla ciałek czworaczych obraz choroby 
i rychło nastąpiło $mieftelne załamanie się stanu chorobowego. 

Rozstrzygnięcie rozpoznania między sprawą zapalną, a guzem przy 
umiejscowieniu się zmian w okolicy szyszynki, ciałek czworaczych i ko- 
harów mózgowych często jest klinicznie bardzo trudne, czasami wręcz 
niemożliwe, Jaskrawy przykład trudności takich przytoczyłem na Zjez- 
dzie Przyrodników i Lekarzy w Poznaniu w 1933 roku, omawiając przy- 
_ padek gąbczaka biegunowego, mostu i szypuł mózgowych, który za ży- 
_ cia przebiegał jako postać ocznoletargiczna zapalenia nagminnego "` m6z- 

gu. 3 
' Początek choroby od objawów wzmożenia ciśnienia Srödezaszkowego, 
obustronne zaburzenia słuchu, rzekomo-mözdzkowe objawy, zespół Pari- 
naud'a, przy braku niedowładu połowiczego i zajęcia nerwów obwodo- 
wych (5, 8 10) przemawiają za guzami szyszynki w przeciwstawieniu 
do guzów mostu (Ho rrax i Gilbert). Również guzy 
szyszynki, ciałek czworaczych i 3 komory, ze względu na zajęcie tych 
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samych tworow anatomicznych, daja objawy neurologiczne bardzo podob- 
ne (Glaser). 

W obrazie histologieznym guza uderza współistnienie dwojakiego ud 
nia nowotworowego: z jednej strony części zbitej trudnej do oceny mor- 
fologicznej i części o luźniejszym utkaniu o wyraźnej budowie gabezaka 
biegunowego. W części zbitej miejscami tkanka łączna obejmuje małe 
pola komórkowe w zraziki, spotyka się przy tym grupy komórek o ja- 
drach jakby limfocytarnych. Obrazy te przypominają nieco utkanie pime- 
alomatów. Z tego powodu gdybyśmy nie znaleźli szyszynki, bylibyśmy mu- 
sieli poważnie rozważyć możliwość guza. szyszynki (pinealoma). Copraw- 
da niektórzy badacze (Bailey) śmiało rozpoznają pineoblastoma- 
ty nawet wobec zachowanej częściowo szyszynki, wychodząc z założenia, 
że guz może się rozwijać z części szyszynki, resztę jej pozostawiając nie- 
tkniętą. W naszym przypadku możliwość podobnej interpretacji podważa 
fakt, że obrazy, o których mówiliśmy występują w! miejscach, ze zmia- 
nami wstecznymi, co jednoczeqśnie może tłumaczyć obecność piknotycz- 
nych jąder (rzekomo-limfocytarnych), jak również rozrost tkanki łącz- 
nej. 

Metody elektywne niestety tych zagadnień nie mozwiązują, gdyż sa 
zbyt niepewne właśnie w swej wybiórczości, jak i stałości. Dlatego 
też tak są rozbieżne poglądy autorów na guzy szyszynki. Globus 
i Gilbert wbrew Hortedze w ogóle odrzucają możliwość 
pochodzenia guza spongioblastycznego czy neuroblastycznego z tkanki szy» 
szynki, a Roussy i Oberlin g sa zdania, że dotychezaso- 
wa technika nie pozwala odróżnić pineoblastomatu od neurospongiomatu. 

Ze spostrzeżeń, dotyczących obu przypadków, godnymi podkreślenia sa 
następujące: 

1.) Rozrost komórek ee A i ciała tłuszczowe w nabłonku 
kanalików jadra w przypadku przedwczesnej dojrzałości płciowej przy 
potworniaku szyszynki. 

2). Stwierdzenie w tym potworniaku obok tkanki merwowej prymi- 
tywnej (twory medulloepitheliomatyczne) wyżej zróżnicowanego gleju 
skąpodrzewiastego. 

3). Długotrwałość objawów chorobowych, wywołanych przez glejaka 


o utkaniu prymitywnym, oraz uderzający choć niezbyt długotrwały ko- — 


rzystny wpływ leczniczy promieni X w przypadku drugim. 
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A Ryc. 1. Przekrój strzałkowy potworniaka w linii środkowej. Ciało modze- 
lowate jest prawidłowe, jego strzępiasty brzeg powstał wskutek przedarcia 
przy sekcji. 


Ryc. 2a. Twory neuroepitheliomatyczne w potworniaku szyszynki. 
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Ryc. 2b. Fragment z poprzedniej ryciny przy większym 


powiększeniu. 


Ryc. 8. Przerost komórek śródmiąższowych 
potworniaka szyszynki. 


jądra w przypadku 
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Rye. 5, Wyglad ogölny gabezaka biegunowego (spongio- 
blastoma polare). Met, Nissla. 
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Rye. 6, Inwazja komörek nowotworowych wzdluz naczyh miazszu 
mözgowego. Met. Nissla. 
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Jedna trzecia zewnatrzrdzeniowych nowotworów w kanale kręgowym 
stoi w związku z tylnymi korzonkami rdzenia. Odpowiednikiem tych sa- 
mych tworów w jamie czaszkowej są guzy nerwu słuchowego. Wyste- 
pują one zwykle pojedynczo, mają kształt kulisty lub wydłużony na po- 
dobieństwo daktyla lub dużej poczwarki. Oglądane w stanie żywym na 
operacji są barwy brunatno-żółtej. Na przekroju widać często liczne ogni- 
ska zwyrodnienia w kształcie małych torbieli, zwykle liczniejszych w gu- 
zach śródczaszkowych, które dzięki temu odznaczają się bardziej żółtym 
zabarwieniem. W kanale kręgowym przeważa położenie podtwardówko- 
we, czasem jednak spotykamy je nad twardówką. 

W obrazie drobnowidzowym za najbardziej znamienna cechę postacio- 

wą uchodzi ławicowy lub palisadowaty układ wydłużonych, pałeczkowa- . 

tych lub owalnych jąder, ułożonych równolegle i zwróconych biegunami 
w jednym kierunku. (ryc. 7). Podobnie układają się delikatne włókna 
o przebiegu miejscami falistym, chętnie porównywane do włosów kobie- 
cych. Ławice jąder odchylają się czasem od przebiegu prostolinijnego, za- 
krecajac się i tworząc wiry podobne do spostrzeganych w oponiakach. 
Włókna barwią się sposobem van Giesona nie we wszystkich guzach jedna- 
kowo. Najczęściej podbarwiaja się żółtawo-bronzowo, nieraz jednak przy- 
bierają odcień różowo-czerwony, który czasem jest nawet barwą panu: 
jaca, o natężeniu bardzo zbliżonym do barwliwości włókien klejorodnych. | 
Sposobami srebrowymi (Perdrau Laidlaw), uważanymi za 
swoiste dla klatki łącznej udaje się bez trudności włókna te uwydatnić 
(ryc. 8). Utkanie to Antoni (1920) nazwał typem A, przeciwsta- 
wiając mu typ B, odznaczający się budową siateczkową, brakiem biegu- 
nowego ustawienia oraz wielokształtnością jąder, brakiem włókien oraz 
skłonnością do zmian wstecznych w postaci ewyronnionia szklistego i roz- 
padu bezpostaciowego. (Ryc. 11). ) 
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Guzy powyzsze, aczkolwiek przedstawiaja bardzo wyrazista postaé dro- 
bnowidzową, nie posiadają dotychczas jednolitej nazwy. Różnice termi- 
nologiczne wynikają z rozbieżności poglądów na pochodzenie rozwojowe 
macierzystej komórki guza. Istnieje powszechna zgoda co do tego, że po- 
czątek dają nowotworowi komórki osłonek nerwowych. Niejednomyślność 
wynika ztąd, że osłonki takie są dwie, a w dodatku różnią się od siebie 
pochodzeniem rozwojowym: jedną, przylegającą bezpośrednio do osłonki 
myelinowej tworzą komórki Sch wanna, pochodzące z zewnętrznego 
listka zarodkowego (neural crest, Ganglienleiste) ; drugą, nazewnątrz niej 
leżącą, tworzy jednolity płaszczyk kollagenowy, w którym sposobami sre- 
. browymi wykazuje sie utkanie włókienkowe. Otoczkę tę można prześledzić … 
wzdłuż włókien nerwowych aż do granicy rdzenia, gdzie kończy się dosyć ` 
nagle, a włókna jej wnikają i splatają się z takimiż włóknami naczy- 
niówki. Osłonka ta jest wszędzie w łączności z fibroblastami tkanki łącz- 
nej śródnerwowej, co wraz z jej swoistą dla tkanki łącznej barwliwością 
nie pozwala wątpić w przynależność jej do tworów mezenchymalnych. 

Dwoistość postaciowa i rozwojowa osłonek nerwowych sprawiła, że 
autorzy zajmujący się embrjogenezą macierzystej komórki omawianych 
guzów podzielili się na dwie grupy. Przedstawiciele nauki europejskiej 
(Verocay, Orzechowski Antoni, Nageotte, Mas- 
son, Lhermitte) wypowiedzieli sie za pochodzeniem ektodermal- 
nym, przyjmując, że rozrost nowotworowy wyszedł z komórek Schwan- 
na !). Pogląd ten znalazł wyraz w używanych przez nich nazwach, z któ- 
rych wymieniam tylko najbardziej rozpowszechnione: neurinoma, glioma 
periphericum, schwannoma. 

Amerykaniez Mallorym i Penfieldem na czele dowodzą 
natomiast łącznotkankowego pochodzenia komórki nowotworowej i łączą 


~ jej rodowód z mezenchymalnymi osłonkami nerwu. Nazwa fibroblastoma 


perineurale, wprowadzone przez nich, daje doskonałą syntezę ich poglą- 
dów embriogenetycznych i zdobyła w piśmiennictwie amerykańskim pra- 
wie powszechne zastosowanie. Niezrozumiałe jest, dlaczego nazwa w spo- 
sób uprzywilejowany wysuwa perineurium jako macierzystą tkankę gu- 
za. Przecież niepodobna rozstrzygnąć, czy rozrost nowotworowy wychodzi 
z peri — czy z endoneurium, wobec czego słuszniejszą byłaby nazwa fi- 
broblastoma neurale podobnie do fibroblastoma meningeale. 

Sprawa embriogenezy omawianych nowotworów jest nadal otwarta. 
Zwolennicy pochodzenia ektrodermalnego bronią swego stanowiska argu- 
mentami rozwojowymi i histologicznymi. Pierwsze, opracowane najdo- 
kładniej przez Antoniego, wysuwają jako rozwojowa podstawę 


') Komórka S ch w a n n a jest tworem homologieznym do oligodendrogleju 
w ośrodkowym układzie: nerwowym. ; 


398 "A Ranieki 


guzów proces segmentacji listewki zwojowej (neural crest, Ganglienleiste) 
i tworzenia się w tym czasie mostków międzykorzonkowych, złożonych 
z lemmoblastów +). W tym okresie rozwoju spotyka się skupienia lem- 
moblastów również pomiędzy pęczkami włókien tylnych korzonków ner- 
wowych. Z biegiem rozwoju mostki międzykorzonkowe oraz skupienia mię- 
dzypęczkowe zanikają. Przy nieprawidłowym przebiegu procesu zanika- 
nia mogą pozostać na miejscu odpryski komórek nie zużytych rozwojowo, 
które stanowią według Anton ieg o podstawę rozwojową guzów. 
Z tego też powodu guzy omawiane wychodzą zawsze z korzonków tyl- 
nych. Ge 

Druga grupa argumentów jest natury histologicznej. Stanowi je swo- . 

ista barwliwość elementów guza, które w preparatach sporządzonych spo- 
sobem van Giesona przybierają najczęściej barwę żółto-bronzową, róż- 
niąc się tem od tkanki łącznej. Wypada nadmienić, że różnica barwliwo- 
ści nie zawsze jest tak wymowna. Włókna w utkaniu ławicowym różo- 
wią się nieraz wyraźnie osiągając nawet natężenie czerwieni bardzo zbli- 
zone do włókien niewatpliwie łącznotkankowych. Obrońcy pochodze- 
nia ektodermalnego mówią wtedy o wtórnym rozroście tkanki łącznej 
i uważają taki guz mieszany, za fibroneurinoma. Orzechowski 
(1982), omawiając tę sprawę dochodzi do wniosku, że póki nie posiada- 
my dla włókien wytwarzających przez komórki Schwanna swoistych spo- 
sobów barwienia należy zbierać kazuistyke guzow o utkaniu włókienko- 
wym, a niewątpliwie nie z nerwów pochodzących, by się przekonać czy 
cechy utkania przypisywane tylko neurinomatom występują również w 
tamtych guzach. Pozytywny wynik poszukiwan nadwyrężyłby poważnie 
teorię ektodermalnego pochodzenia neur:nomatôw. W zaleconym przez 
Orzechowskiego poccjściu do zagadnienia wyraża sie powat- 
piewanie w możliwość rozstrzygnięcia sprawy dotychczas stosowanym: 
sposobami histologii różniczkowej. 

Mallory i Pen f1eld (1920) stają na stanowisku, że „praw- 
dziwą naturę komórki nowotworowej trzeba określić przy pomocy do- 
kładnych badań cytologicznych samego guza”. Odnośne badania dopro- 
wadziły Ma 1 1 o rego do przekonania, że typowa komórka neuri- 
nomatu wytwarza włókna fibroglejowe i klejorodne. Najłatwiej można 
je ujawnić sposobami srebrowymi (Perdrau, Laidlaw, Hor- 
tega) dla tkanki łącznej. Penfield stwierdza, że „włókna te są 
oczywiście wytworem komórek nowotworowych”. 

Wywody powyższe nie wszystkich przekonały i stały się nowym bodź- 
cem do podjęcia dyskusji. M a ss o n (1982), opierając się na bada- 
niach Nageotte’a podnosi, że fibroblast nie wydziela collagenu 


35 ‚Lemmoblastem nazywa Antoni zarodkową komórkę osłonki Schwanna, 
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lecz tylko Scina go i dla tego obecność tej substancji nie może być do- 
wodem mezenchymalnego pochodzenia danej tkanki. W związku z pogla- 
dami Mallorego i Penfielda należy zaznaczyć, że opie- 
rają się na wynikach badań histologicznych, a mimo to pomijają sprawę 
swoistej barwliwości utkania neurinomatów sposobem van Giesona. 

Uwagi powyższe odnoszą się do guzów występujących samotnie w ka- 
nale kręgowym lub jamie czaszkowej. Nieco odmienny typ histologicz- 
ny, przedstawiają guzy w chorobie Recklinghausena. Podkreślenie ich 
odrębności nozologicznej jest zasługą Pen field a, który ponadto 
wydziela je jako osobny typ postaciowy i zachowuje dla nich nazwę neu- 
rofibroma. Pen fi eld podnosi, że nerwiakowatość Recklinghau- 
sena jest chorobą układową, czesco dziedziczną, występującą u osobni- 
ków z rozmaitymi znamionami zaburzeń rozwojowych. Guzy nerwów 
i korzonków nerwowych przedstawiają jeden tyiko z przejawów tych za- 
burzeń. Prócz ićxo istnieją cechy postaciowe, stanowiące dostateczną pod- 
stawe odrębno:.:, jeśli nie rodzajowej, to w każdym razie typologicznej. 
Utkanie guzów Recklinhausena składa się z włókien przebiegających w 
różnych kierunkach, splatajacych się z sobą i krzyzujacych bezładnie. - 
 Barwliwość włókien dowodzi bezspornie pochodzenia łącznotkankowego. 
Wśród tego utkania znajdują się nieraz wyspy tkanki A i B znamiennej ` 
dla neurinomatów. Najistotniejszą jednak różnicę stanowią włókna ner- 
wowe, przebiegające przez środek guza. Nie są to nowowytworzone włók- 
na, lecz pozostałości po samym nerwie, który uległ rozwłóknieniu przez 
śródnerwowy rozrost tkanki nowotworowej. Ten typ guzów występuje 
. najczęściej na przebiegu nerwów obwodowych. Guzy samotne zwykle roz- 
wijające się w związku z tylnymi korzonkami rdzenia, wykazują zupeł- 
nie odmienny stosunek do nerwu. Korzonek nerwowy, z którym sa w 
_ związku, leży tuż pod torebką, a więc powierzchniowo; poza nim niema. 
włókien nerwowych w tkance nowotworowej. Rozgraniczenie obu rodza- ` 
jów guzów na tej podstawie odpowiada obrazom anatomopatologiezuym, 
nie uzasadnia jednak przyjęcia odrębności nozologieznej nerwiakowatości 
ogólnej. Wszak przyjmujemy teorię Conheim a powstawania nowo- 
_ tworów z zarodkowych odprysków komórkowych, w świetle której każdy 
nowotwór jest wyrazem wady rozwojowej. Stosunek choroby Reckling- 
hausena do guzów pojedyńczych mógłby wyrażać się w różnicach tylko 
ilościowych. Nerwiakowatość może przeto stanowić skrajna postać tej 
„skazy dysontogenetycznej”, której łagodniejszym przejawem są guzy po- 
jedyńcze z odmiennym nieco rodzajem rozrostu. 

W tym ogólnym rzucie oka na embriogenezę i typologię guzów tkanki 
_ herwowej obwodowej uwzglednitem dwa zasadnicze poglady w zakresie 
potrzebnym do zrozumienia pochodzenia różnych nazw spotykanych w pi- 
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śmiennictwie. Poniżej przytaczam terminy używane oraz propozycję pol- 
skich określeń. Nazwy zgrupowane pod wspólną liczbą porządkową ozna- 
czają synonimy używane przez różnych autorów dla guzów tego samego 
typu postaciowego. Pod 3 i 4 wymieniłem nowotwory, które nie łączą się 
bezpośrednio z osnową tej pracy, a znalazły pomieszczenie celem przedsta- 
wienia terminologii guzów nerwowych w całości. Polska nazwa „nerwiak” 
znaczy dosłownie ‚„neuroma”, tę zaś zachowano dla guzów zawierających 
- składniki pochodzące z właściwego miąższu neuroektodermalnego, a więc 
nowowytworzone komórki i włókna nerwowe. Nie wydaje się to słusz- 
ne. Pojęcie nerwu odnosi się do całości tworu anatomicznego, składają- 
cego się z łącznotkankowego i Schwannowskiego podścieliska oraz wła- 
ściwego miąższu nerwowego. W ujęciu czysto opisowym każdy guz roz- 
wijający się z korzonka czy pnia nerwowego jest „nerwiakiem”. Użycie 
tej nazwy w tym znaczeniu jest odstępstwem od przyjętych zasad termi- 
nologicznych, gdyż końcówkę „ak”, oznaczającą nowotworowość utkania 
zasadniczo łączy się z ściśle rodzajowo określonym elementem tkanko- 
wym, uważanym. za punkt wyjścia bujania nowotworowego. Trudno jed- 
‘nak trzymać sie tej zasady tam, gdzie pochodzenie komórki nowotworo- 
wej jest przedmiotem sporu narazie zdaje się dalekiego od rozstrzyg- 
nięcia. W tych okolicznościach najwygodniej posługiwać się nazwami, 
które w żadnym kierunku nie przesądzając kwestii spornych dają czy- 
sto opisowe ujęcie faktów. Przedstawione nazwy polskie moga spełnić to 
zadanie. Używaną nazwę „nerwiak wlökienkowy” zastąpiłem nazwą „ner- 
wiak osłonkowy”. Ta ostatnia o tyle wydaje się lepsza, że podkreśla uznany 
przez wszystkich osłonkowy rodowód guza, a nie przesadzajac zagadnień 
embriogenetycznych może być używana zarówno przez tych, którzy wy- 
prowadzają nowotwór z komórek Sch wanna, jako też przez zwo- 
lenników pochodzenia łącznotkankowego. 


NAZWY SPOTYKANE í a 
W PISMIENNICTWIE. NAZWY POLSKIE. 


1. Neurinoma, glioma periphe- Nerwiak osłonkowy (wiökienko- | 
ricum, schwannoma, lemmo- owy). 
ma fibroblastoma perineu- 
rale. 

2. Neurofibroma, fibroneurino- 
ma. 

3. Neuroepithelioma peripheri- Nerwiak nabtonkowy. 
cum. 

4. Ganglioneuroma. . Nerwiak zwojowy. 


Nerwiak włókniakowy. 
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Przystepuje do opisu anatomo-klinieznego dwuch przypadköw. Zwraca 
w nich uwagę niezwykle rozległy rozpad miąższu nowotworu pod posta- 
cią torbielowatego zwyrodnienia rzadko osiągającego aż takie nasilenie. 


Przypadek 1. W. B. lat 43. Nr. hist. chor. 34/36. Skierowany przez pułk. 
Dr. Zienkiew ic za. Przyjęty do oddziału 24.11.1936, wypisany 17.V.1936. 

Historia cho ro b y. 1) W sierpniu 1984 r. wystąpiły przestankowe 
bóle w pachwinie lewej, które w ciągu kilku następnych miesięcy rozprzestrzeniły 
2 na lewy posladek i okolicę krzyżową. 

2) W piątym miesiacu trwania bólów osłabła dolna kończyna lewa. 

3) W dwunastym mies. choroby na przedniej powierzchni uda lewego zauważył 
osłabienie czucia, które po kilku tygodniach ustapito, lecz po paru miesiącach zja- 
wiło się ponownie z równoczesnym osłabieniem dolnej kończyny prawej. 

4) W ciągu następnych pięciu mies. osłabienie kończyn dolnych nasila się, a za- 
burzenia czucia postępuja od odsiebnych części ku górze. W czerwcu 1935 prze- 
szedł w Niemirowie leczenie kapielami, w czasie którego bóle rozprzestrzeniły się na 
cały kręgosłup, a niedowłady nasiliły się. 

5) Dwa mies. temu zaburzenia czucia były tak znaczne, że nie miał poczucia po- 
siadania kończyn dolnych. Podczas galwanizacji czucie znacznie poprawiło się. 

6) Od pięciu tygodni nie chodzi zupełnie. Od 10 dni sporadyczne zatrzymanie mo- 
czu. Stolec zaparty. Brak wzwodów od czterech mies. 


Badanie przedmiotowe. Stan ogólny dobry. Narządy wewnętrzne 
bez zmian. Na poziomie grzebienia biodrowego, przy kręgosłupie po stronie lewej 
podskórny guz owalny 5 X 2 cm, nie bolesny. Podobne mniejsze na poziomie 10 żebra 
po obu stronach. 

Czaszka i nerwy czaszkowe bez zmian. 

Kończyny górne bez zmian. 


Kończyny dolne. Ułożenie bierne ze skłonnością do skręcenia na ze- 
wnątrz. Napięcie mięśni zmniejszone. Ruchy czynne k. prawej: palce zgina i pro- 
stuje w bardzo małym rozmiarze i z bardzo małą siła. W stawie skokowym szczat- 
kowe ruchy zgięcia i prostowania. W stawie kolanowym i biodrowym zupełny brak 
ruchów. Ruchy czynne k. lewej: palce zgina i prostuje podobnie jak po stronie pra- 
wej. W stawie skokowym ślad ruchu zgięcia i prostowania. 

Odruch y. Kolanowego lewego brak, prawy odwrócony (zamiast wyprostowania 
zgięcie w stawie kolanowym). Achillesowe obustronnie żywe uwielokrotnione (poliki- 
netyczne). Podeszwowych brak. Brzuszne nadpępkowe zachowane, podpępkowych nie- 
ma. 

Czucie. Dotyk: do poziomu pępka i grzebienia talerza biodrowego osłavienie 
czucia dotyku, nasilające się odsiebnie w trzech strefach, z których pierwsza sięga od 
poziomu pępka do połowy uda, druga od połowy uda do połowy podudzi, trzecia od 
połowy podudzi do palców. W dolnej strefie liczne wyspy zupełnego znieczulenia. Po- 
dobnie zachowuje się czucie bólu, ciepła i zimna z tą różnicą, że górna granica się- 
ga o 4 cm poniżej granicy zaburzeń czucia dotyku. Czucie położenia w palcach nóg, 
w stawach skokowych i kolanowych bardzo osłabione. W okolicy krzyżowej i oko- 
łoodbytniczej osłabienie czucia mniej nasilone. Samoistne bóle występują w. spoczynku 
tylko na pograniczu kręgosłupa lędźwiowego i kości krzyżowej .W udzie lewym usta- 
Wiczne wrażenie ściągania i skrępowania. W podeszwie po tejże stronie palenie. 
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Nakłucie lędźwiowe w pozycji lężącej: ciśnienie początkowe 160 cm. (manometr 
rurkówy). Ucisk obu żył szyjnych wzmaga ciśn. o 5 cm. Ucisk brzucha o 50 cm, 
kaszel o 20 cm. Płyn lekko żółty, przejrzysty, lepki, piana znika powoli. Po upuście 
4,5 cm płynu ciśn. spada do 4 cm. 

Myelografia podpotyliczna wykazała masywne zatrzymanie 
lipiodolu na wysokości Du. 

Rozpoznanie: Guz zewnatrzrdzeniowy na poziomie Ds. 

Operacja (dr Chor ó6bsk i): W znieczuleniu ogólnym laminektomia 


obejmująca Da — D. Otwarcie worka oponowego odsłoniło na tylnej powierzchni ’ 


rdzenia guz długości 3,5 cm, sięgający dolnym biegunem do poziomu Du, a górnym 
do Du. Przy dolnym biegunie zrośnięte były z guzem dwa tylne korzonki nerwowe, 
z których jeden usunięto wraz z guzem. Chory zabieg zniósł dobrze. 

Przebieg pooperacyjny nie powikłany. 6 godzin po operacji ruchy kończyn są już 
znacznie wydatniejsze. Z dnia na dzień zaburzenia czucia i porażenia ruchów cofają 
się. Po czterech dniach wszystkie ruchy są już możliwe. Po czterech tygodniach za- 
czyna chodzić. Wyrzuca kończyny niezbornie. Przy następowaniu na podeszwy zja- 
wiaja się w nogach piekące bóle promieniujące do łydek. Zaburzenia czucia. położenia 
są jeszcze bardzo wyraźne. Inne rodzaje wróciły do stanu normalnego. Odwrócenie 

prawego odruchu kolanowego ustąpiło. Obustronnie utrzymuje się odruch Babińskie- 
go, który wystąpił zaraz po operacji. Sześć tygodni po operacji opuszcza oddział 
o własnych siłach. Badanie kontrolne 7 miesięcy później nie wykazało zaburzeń ruchów 
i czucia. Sprawność robocza zupełna. À 

Opis gu z a. Guz długości 3,5 Së ksztaltem przypominajacy duzy daktyl 
(ryc. 1) ważył 2,4 gr i miał objętość 3 cm’. W stanie świeżym był barwy bronzo- 


` Wwo-czerwonej. Przez ścieńczała miejscami powierzchnię przeświecała masa galare- 


towata półpłynna, która stanowiła treść licznych przestrzeni torbielowatych, widocz- 


| nych na przekroju poprzecznym (ryc. 2). Na tejże rycinie widać, że lite utkanie guze 


ogranicza się do wąskich pasem, przedstawiajacych przekroje złożonego vkładu prze: 
gród oddzielających jamki wewnątrznow otworowe: Przestrzenie torbielowate na załą 
czonych fotografiach są puste. Gładkie ściany przegród nie posiadają wyściółki śród 
błonkowej, miejscami są ostro zarysowane, miejscami postrzępione. 

Badanie drobnowidzowe. Zewnętrzne ograniczenie guza stanowi to- 
rebka złożona z grubych szklisto zwyrodniatych beleczek łącznotkankowych. Ściany 
licznych w tej części naczyń krwionośnych wykazują podobne zmiany wsteczne: ujed- 


norodnienie, zgrubienie i hyalinizację. Właściwe utkanie nowotworu występuje tu 


w postaci wysp komórkowych, przeważa natomiast odnaczyniowy rozrost tkanki łącz: 
nej, przebiegającej pasmami szklisto zwyrodniałymi (ryc. 3). Część guza odgałęzia- 
jąca się ku dołowi w kształcie półwyspu ma utkanie lite, w którym pod dużym po: 
_ większeniem (ryc. 4) odnajdujemy ławicowy układ jader znamienny dla neurinoma: 
tów. Zarodzi komórek nie widać, jądra wykazują zmiany wsteczne w postaci zatar- 
cia rysunku chromatyny, nadmiernej barwliwości oraz licznych wodniczek. Sa one 
również krótsze i grubsze od smukłych pałeczkowatych jąder spotykanych w guzach 


nie dotkniętych w takim stopniu zmianami wstecznymi. Włókienka nie bardzo wy: 


raźne w barwieniu van Giesona, występują znacznie lepiej w obrazach srebrowych 
Perdraua. Widać je tutaj w układzie pęczkowym, a właściwy im delikatny rysunek 
uległ zatarciu prawdopodobnie naskutek zmian wstecznych. 


Natężenie zmian wstecznych w innych miejscach jest jeszcze większe. Spotykamy AN 


różne stopnie rozluźnienia tkanki, wśród której rozsiane są bezbarwne oczka i EN a 
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luzne szpary. Jadra prawie wszedzie zatracily uklad biegunowy. Leza bezladnie roz- 
sypane w istocie miedzykomörkowej, w ktörej zaznacza sie utkanie siateezkowe. W pre- 
paratach barwionych na tluszez sposobem Herxheimera widaé gdzieniegdzie drobne 
kuleczki tłuszczu pozakomórkowo. Znaczny rozrost tkanki łącznej występuje w gru- 
bych jednorodnych szklisto czerwonych beleczkach podłużnie przebiegających oraz 
w postaci okołonaczyniowych pierścieni o nieregularnych kształtach i licznych wy- 
pustkach wnikających w otoczenie. 

Rozpoznanie: neurinoma radiculare (korzonkowy nerwiak osłonkowy). 


Omówienie przypadku. U 42-letniego mężczyzny, po 5-cio 
miesięcznym trwaniu lędźwiowych bólów korzonkowych rozwija się stop- 
niowo niedowład czuciowo - ruchowy kończyn dolnych, doprowadzając 
w ciągu niespełna półtora roku prawie do zupełnego porażenia. W prze- 
biegu choroby zasługuje na podkreślenie znaczne nasilenie się bólów w cza- 
sie leczenia zdrojowego oraz poprawa czucia spostrzegana w czasowym 

związku z galwanizacja kończyn. Pierwsza okoliczność powinna była od- 
razu nasunąć podejrzenie poważniejszego schorzenia układu nerwowego 
i być bodźcem do rewizji rozpoznania bólów pochodzenia gośćcowego. Po- 
prawa, którą notowano w związku z galwanizacją poucza, że natężenie 
objawów w przebiegu uciskowych spraw w układzie nerwowym ulega 
nieraz bardzo znacznym wahaniom. Sa one dość częste i dlatego nie maja 
większego zhaczenia jako argument wysuwany często w rozpoznaniu róż- 
niczkowym przeciw sprawie rozrostowej. W obrazie klinicznym zwraca 
uwagę brak odruchów podeszwowych oraz odwrócenie odruchu kolano- 
wego. Odruchy podeszwowe pojawiły się po operacji w postaci odruchów. 
Babińskiego. Nasuwa to przypuszczenie, że ucisk rdzenia uszkodził oprócz 
torów piramidowych także łuk odruchów podeszwowych. Po zniesieniu 
ucisku ośrodki odruchowe rdzenia uległy uczynnieniu, co przy równoczes- 
nym. uszkodzeniu torów piramidowych ujawnia się w postaci odruchu Ba- 
bińskiego. Brak odruchów podeszwowych przy równoczesnych objawach 
uszkodzenia torów piramidowych dowodziłby więc głębszego uszkodzenia 
niż obecność odruchu Babińskiego. Odwrócenie odruchu kolanowego, tru- 
dne do wyjaśnienia patofizjologicznego, należy podkreślić jako zjawisko 


= Ciekawe, najczęściej spotykane w przebiegu guzów zewnątrzrdzeniowych, 


w których jednak zwykle dotyczy odruchów kończyn górnych. 


Przypadek 2. K.A. Jat 43 Nr hist. choroby 98/36. Przyjęta do oddziału 
8.X.1936 r. z kliniki chorób nerwowych U. J. P. ord. dr. Z Kuligowski. 

HIS Ut oria chorob y. 1) W grudniu 1935 kilkodniowa grypa z dresz- 
czami, podniesioną ciepłotą i niezytem nosa. 


ke, 2) Po ustąpieniu objawów zakażenia zjawiły się bóle w okolicy łopatki lewej. Od 
tego czasu leczyla sie bezskutecznie z rozpoznaniem nerwobölu miedzyzebrowego. 

3) W maju 1936 pojawia się wrażenie powiększania się brzucha oraz osłabienie kon- 
eis) czyn dolnych, które stopniowo nasila się w ciągu następnych miesięcy. 
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4) W czerwcu 1936 po nakłuciu lędźwiowym chora przestaje zupełnie chodzić. Bóle 
umiejscowione początkowo tylko w okolicy łopatki lewej, promieniują -obecnie do 
okolicy biodrowej po tejże stronie. W kończynach dolnych przykre parestezje: prądy 
drętwienia, mrowienie. 

Stolec zaparty, mocz oddaje bez trudności. 

Badanie przedmiotow e. Budowa prawidłowa, stan ogólny dobry. 
Na lewym sutku blizna po wycięciu jakiegoś guzka. Narządy jamy brzusznej i klatki 
piersiowej bez zmian. 


Układ nerwow vy. W zakresie nerwów czaszkowych niema odchyleń od 
normy. 

Kończyny górnebsez zmian. 

Kończyny dolne. Jłożenie odznacza się skłonnością do przygięcia koń- 
czyn w dużych stawach. Napięcie mięśni wzmożone. Ruchy czynne możliwe są we 
wszystkich stawach, lecz bardzo ograniczone pod względem siły i rozmiaru. 


Odruch y. W obrębie kończyn górnych fizjologiczne. Kolanowe i achillesowe 
bardzo wzmożone. Obustronny odruch Babińskiego. Odruchöw brzusznych niema. 

C z u c ie: W obrębie kończyn dolnych do poziomu pachwin znaczne przerze- 
dzenie punktów odczuwania bólu, ciepłoty i dotyku z równoczesną przeczulicą dla bodź- 
ców termicznych i bólowych. Pojedyncze ukłucia wyzwalają często przykre prądy, 
rozprzestrzeniające się w zakresie dermatomu, na który zadziałał bodziec. Czucie 
dotyku i położenia również bardzo upośledzone, lecz mniej od tamtych rodzajów czu- 
cia. W pasie między pachwinami a wyrostkiem mieczykowatym zupełne zniesienie 
czucia ciepłoty i bólu, przy odezuwaniu dotyku tylko osłabionym. Powyżej tego pasa 
do poziomu obojczyków bezładne pola przeczulicy i niedoczulicy. 

Płyn mözgowo-rdzeniowy. Ciśnienie początkowe w pozycji leżącej 
60, po pobraniu płynu do badania spadło do 0. Płyn z odcieniem żółtawym Nonne-Apelt 
i Pandy silnie dodatnie. Białka 3'/%. Pleocytozy brak (1). Odczyn Wassermana we 

krwi i płynie m. rdz. ujemny. Lip jo dol wprowadzony podpotylicznie zatrzymał 
"się na wysokości Ds. 

Rozpoznanie: Guz zewnątrzrdzeniowy na poziomie D:. 

Operacja. (dr C h o r 6 b sk i): W uśpieniu eterowym otwarto kanał 
"kręgowy na przestrzeni D; — Ds. Otwarcie opony twardej odsłania guz barwy sza- 

to - brunatnej, zawieszony oboma biegunami na tylnych korzonkach rdzenia. Po ich 
przecięciu guz usunięto w całości. Przebieg pooperacyjny niepowikłany. Od trzeciego 
dnia zaznacza się wyraźna poprawa czucia, od dnia piątego ruchy kończyn są coraz 
wydatniejsze, po trzech tygodniach opuszcza oddział. Zaburzeń czucia niema zupel- 
nie. Ruchy kończyn możliwe we wszystkich stawach z siłą dostateczną do rozpoczęcia 
chodzenia. Po stronie prawej utrzymuje się odruch Babińskiego. 

Opis guza: Guz kształtem zupełnie podobny do poprzedniego, objętości 2 em, ` 
ważył 2,6 gr. Pod powierzchnią w okolicy dolnego bieguna prześwieca półpłynna ga- 
laretowata masa, wypełniająca jedną z większych przestrzeni torbielowatych, widocz- 
nych na poprzecznym przekroju (ryc. 5). Zewnętrzną powłokę guza stanowi war- 
stwa tkanki łącznej, złożona z grubych beleczek szklisto zwyrodniałych. Bezpośred- 
nio pod nią widzimy utkanie nowotworu, najlepiej zachowane w częściach brzeżnych. 
Większą część miąższu zajmują przestrzenie jamiste oddzielone od siebie przegro- 
dami, które są resztkami komórkowej części nowotworu. Utkanie wykazuje znaczne 


różnice spoistości i budowy widoczne na ryc. 6. Obecną tu przestrzeń torbielowatą ogra- ` 


£ — e D D . D se e 2 
nieza od géry partia nowotworu szezegölnie silnie unaczyniona, Mnogos¢ naczyn, ktore 


Fa 
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jak prawie wszystkie naczynia guza sa zwyrodniałe szklisto, jest tak znaczna, ze mo- 
maby mówić o naczyniakowatości. Ograniczenie dolne tworzy ut*anie o niejednako- 
wej spoistości. Miejsca bogate w jądra przedstawiają pod dużym powiększeniem 
(ryc. 7) utkanie typu A: ławice długich, paleczkowatych lancetowatych i oselkowa- 
tych jąder leżą w podścielisku włókienkowym. Zarodzi komórkowej nie widać. Włókien- 
ka uwidacznia jeszcze dokładniej preparat srebrowy {Perdrau) ryc. 8. Miejscami zwar- 
tość utkania jest mniejsza, jądra przerzedzone, porozsuwane włókienka, przybieraja 
przebieg falisty (ryc. 9). Obraz ten jest niewatpliwie skutkiem obrzęku i zmian 
wstecznych, które jeszcze nie zatarły znamiennych cech utkania ławicowego. W mia- 
rę zmniejszania się spoistości utkania włókienek jest coraz mniej, pojawiają się bez- 
barwne luki w kształcie owalnych i okrągłych oczek oraz podłużnych szpar, równoleg- 
łych do osi jąder. Równolegle z nasileniem tych zmian zmienia się odcień preparatu. 
Różowo - bronzowe zabarwienie miejsc zwartych przechodzi w odcień fioletowo - nie- 
bieski. W jądrach jest coraz więcej zmian wstecznych w postaci zatarcia struktury 
chromatyny, nadmiernej barwliwości, kurczenia się i wodniczek. Układ ich staje się 
bezładny, kształt owalny lub okrągły. Ryc. 11 przedstawia daleko posunięty stopień 
rozluźnienia: bezładnie rozsiane jądra leża w siateczce delikatnych włókienek, które 
już nie wykazują srebrochłonności. Widać to na ryc. 10 obejmujacej graniczące z so- 
ba pola obu odmian utkania. Miejsca takie odpowiadają siateczkowemu utkaniu 
B Antoniego. Jamy nie posiadają wyściółki śródbłonkowej, natomiast utkanie przy- 
brzeżnych części jest wyraźnie zagęszczone, prawdopodobnie w związku ze znacznym 
ciśnieniem treści torbieli. Ta treścią jest masa o delikatnej strukturze siateczkowej 
wśród której leżą pojedyncze komórki podobne do komórek tkanki otaczającej tor- 
biel. Siateczka śródtorbielowa przechodzi per continuitatem w siatęczkę tkanki ota- 
czającej (ryc. 11). 


Rozpoznanie: neurinoma radieulare (nerwiak osłonkowy korzonka). 


Omówienie. U kobiety 48-letniej, w czasowym związku z zaka- 
 żeniem grypowym pojawiają się bóle korzonkowe pozorujące nerwobół 
międzyżebrowy. Po półrocznym trwaniu bólów występuje osłabienie koń- 
. czyn dolnych, nasilające się stopniowo w następnych miesiącach. w 7-ym 
miesiącu choroby dokonano nakłucia lędźwiowego, po którym chora prze- 
staje chodzić. 4 miesiące później przybyła do oddziału neurochirurgiczne- 
go. Przebieg nie przedstawia żadnych osobliwości. Podobnie jak w po- 
przednim przypadku wyraźne są dwa okresy: pierwszy, w którym panu- 
ja bóle korzonkowe, oraz drugi znamienny objawami poraźnymi. Kolejność 
taka objawów zawsze powinna budzić podejrzenie sprawy uciskowej rdze- 
nia. W przebiegu choroby zasługuje na podkreślenie objaw, jeszcze nie- 
dostatecznie wyzyskany dla celów rézniczkowo - rozpoznawczych: wzmo- 
żenie się objawów poraźnych po upuście płynu mózgowo - rdzeniowego. 
Często nasila się nietylko niedowład ruchowy, lecz również zaburzenia czu- 
cla uzyskują wyrazistszą granicę, która nieraz przesuwa się ku górze 
osiągając teraz dopiero poziom odpowiadający umiejscowieniu ucisku, co 
W guzach zewnątrzrdzeniowych niezawsze się zdarza na początku okresu 
poraźnego. Wyjaśnienia wymagają zaburzenia czucia między pachwinami, 
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a poziomem wyrostka mieczykowatego w postaci rozszczepienia znamienne- 
go dla jamistości rdzenia. Ten rodzaj zaburzeń czucia typowy dla guzów 
śródrdzeniowych nie jest rzadkością w przebiegu ucisku rdzenia szyjne- 
go i przy umiejscowieniu guza z przodu, przybiera jednak wtedy charak 
ter zaburzeń torowych, obejmując unerwienie wszystkich odcinków, le- 
żących poniżej ucisku (Elsbe rg). W naszym przypadku rozszczepie- 
nie czucia ogranicza się do przestrzeni kilku dermatomów, dla wytłóma- 
czenia czego trzeba przyjąć śródrdzeniowe umiejscowienie przyczyny tych 
zaburzeń. Ponieważ po usunięciu ucisku zewnatrzrdzeniowego objawy po- 
wyższe ustąpiły, nasuwa się przypuszczenie, że powodował je ucisk roz- 
szerzonego przez zastój kanału ośrodkowego na bólowo - cieplne włókna 
spoidła przedniego. 


Patogenezatworów torbielowatych. 


Ogniska zwyrodnienia w guzach korzonkowych są zjawiskiem powszed- 
nim. Powstające tą drogą jamiste ubytki tkanki nie przekraczają zwykle 
rozmiarów grochu lub fasoli, a często wykrywa je dopiero badanie drob- 
nowidowe. Krancowe! nasilenie rozpadu spostrzegane w naszych przy- 
padkach należy do rzadkości. Opis podobnego obrazu podaje Anton: 

w jednym z 20 własnych W A u innych autorów podobnych opi- 
sów nie spotkałem. 

Na załączonych fotografiach widać znaczne różnice miejscowe architek- 
toniki i spoistości utkania nowotworowego, odpowiednio do dwuch za- 
sadniczych rodzajów utkania wyodrębnionych przez Antoniego 
jako typ A i B. Każdy z tych typów: rozpatrywany oddzielnie przedstawia 
także zmienne obrazy w zależności od ilości jąder i stopnia rozluźnienia i 
tkanki. Cushing uwaza typ A za pierwotne i znamienne utkanie gu- 
za, a utkanie siateczkowe za skutek przepojenia obrzekowego. Anton i, 
` który sprawę rozważa szczegółowo, uważa również typ A za istotną struk- 
turę nowotworu, natomiast typ B powstaje według jego zdania drogą ` / 
„odröznicowania”, które już jest pewnym stopniem regresji. Dalszy bieg  L 
zmian wstecznych z właściwą temu utkaniu skłonnością do zwyrodnienia 
szklistego prowadzi do różnych przemian postaci aż do zupełnego roz- 
padu włącznie. Obrazy naszych przypadków przemawiają za słusznością 
powyższych zapatrywań. Spostrzegamy wprawdzie rozległą skalę różnic 
utkania, zdaje się jednak, że zawsze można odnaleźć między nimi wątek 
pokrewieństwa i odtworzyć drogę wiodącą od utkania ławicowego. Trud- 
no opisać wszystkie przejścia prowadzące od zbitego utkania ławicowego 
do rozpadu bezpostaciowego. Są one drobnowidowym wyrazem złożonych 
przemian fizykochemicznych i chemicznych zmieniających spoistość, ogól- 
ną budowę oraz kształt i barwliwość poszczególnych elementów. Naj- 
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prawdopodobniej przemiana postaci jest skutkiem dzialania przepojenia sae 
obrzekowego i zmian wstecznych. Miejscowo różne nasilenie obu tych — 
czynników warunkuje niejednakowy wygląd utkania B. Sam obrzęk pro- SIO: 


wadzi początkowo do rozpęcznienia i rozsunięcia włókien, które jednak 
nie giną odrazu, a nawet uwidaczniają się lepiej. Ogólny plan budowy ła- 


` wicowej jest w tych miejscach dobrze widoczny (ryc. 9). Pojawienie sie 


właściwych zmian wstecznych niszczy istotę włókienkową.' Jądra pozba- 
wione podścieliska włókienkowego, stanowiącego względnie sztywne ruszto- 
wanie utkania, przybierają różne położenia w zależności od działających 
na nie z zewnątrz sił fizykochemicznych czynnych w procesie zwyrodnie- 
nia. W ten sposób ginie ułożenie ławicowe, a pojawia się bezładne uło- 
żenie jąder cechujące utkanie siateczkowe. 

Wytwory rozpadu przedstawiają masę półpłynną, galaretowata, w sta- 
nie świeżym przejrzystą. Pod dużym powiększeniem (ryc. 11) odnajdu- 
jemy w niej delikatne niteczki splatające się w siateczkę przechodzącą 
w podobne utkanie komórkowego miąższu otoczenia. W siateczce tej roz- 
siane są pojedyńcze komórki, które w częściach przyściennych zachowały : 
jeszcze związek z utkaniem siateczkowym guza. Obrazy te skłaniają do 
przyjęcia wyrażonego przez Antoniego przypuszczenia, że rozpad 
jest końcowym skutkiem zwyrodnienia, któremu ulega Utkanie siatecz- 
kowe. © 
Należy zastanowić się nad czynnikami, które powodują przeobrażenia 
wsteczne. Zmiany szkliste niszczące wybiórczo utkanie siateczkowe świad- ` 
czą o jego mniejszej odporności na czynniki upośledzające odżywienie gu- 
za. W naszych przypadkach nasuwa się przypuszczenie, że odżywienie 
utrudnione jest w związku z zaburzeniami krążenia krwi. Poparcie tego 
przypuszczenia znajdujemy w wybitnych zmianach wstecznych w obrębie 
naczyń szklisto zwyrodniałych z następowym zwężeniem lub zamknięciem 


światła. Mnogość naczyń, a miejscami duże ich skupienia przypominają S 
naczyniakowatosé, jednak jakość łożyska krwionośnego jest licha, co nie 


pozwala wątpić, że wymiana między krwią a tkanką nowotworu nie mo- 
gła odbywać się prawidłowo. 


Wpływ zmian wstecznych wguzie na objawy. 
kliniczne. / 

Tworzenie się przestrzeni jamistych spostrzegamy głównie w nowotwo- 
rach dobrotliwych powoli rosnących. Nie wszystkie guzy tego samego typu 
histologicznego ulegają w równym stopniu rozpadowi. Zależy to prawdopo- 


_dobnie od osobniczych własności podłoża i komórki nowotworowej. Różnie ` — 


tych narazie nie umiemy odczytać z obrazów drobnowidowych. Rozpad po- 
mniejszą powierzchnię czynnego miąższu, a temsamem przedstawia korzy- 
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- stne dla ustroju zjawisko. Guzy dobrotliwe uszkadzajace sasiednie narzady 
przez ucisk działają głównie swą objętością. Rozpad w guzie otorbionym 
objętości nie zmniejsza i dlatego korzystny biologicznie proces może cho- 
remu nie przynieść pożytku. Dzieje się tak dlatego, że wytwory zmian 
wstecznych, zamknięte wewnątrz guza stanowią wprawdzie martwą masę, 
lecz nie tracą aktywności fizykochemicznej. Są masą koloidalną o znacz- 
nej zawartości białka, które przez napęcznianie może spowodować po- 
większenie objętości guza. Masy uciskającej przybywa więc nietylko przez 
rozrost, lecz również przez działanie fizykochemiczne wytworów rozpadu. 
Trudno roztrzygnąć, który z tych czynników przyrostowych w poszcze- 
gólnych przypadkach przeważa. Możliwe, że czasem się one równoważą: 
zwolnienie wzrostu spowodowane rozpadem wyrównuje przyrost obję- 
tości pęczliwej treści jam. Przebieg oddziaływania obu czynników różni 
się od siebie zasadniczo. Rozrost biologiczny jest procesem postępują- 
cym, może nie zawsze w jednakowym tempie, lecz prawdopodobnie w spo- 
sób ciągły. W przeciwieństwie do tego siły fizykochemiczne mogą być 
 uczynnione nagle przez naruszenie równowagi osmotycznej otoczenia. 
Czynnikiem wywołującym mogą stać się zaburzenia w krążeniu lub 
zmiany składu krwi krążącej. Tą drogą spowodowane wahania objętości 
guza mogą sprowadzać nagłe pogorszenia lub niespodziewane poprawy 
w przebiegu klinicznym. 

Należy jeszcze rozważyć możliwość samoistnego opróżnienia się torbie- 
li wewnętrznowotworowych, przez wytworzenie się połączenia z prze- 
strzeniami leżącemi poza guzem. Następstwa tego są oczywiste. Płynna 
treść wydobywa się z guza pomniejszając jego objętość, działanie ucisko- 
we maleje, co znajduje wyraz w złagodzeniu objawów. Takie samoistne 
wewnętrzne odbarczenie w przebiegu torbielowatych guzów mózgu zda- 
rza się niewątpliwie +). Nie wiem czy podobne zjawiska zachodzą w obrę- 
bie kanału, kręgowego, jednak patrząc na fotografię naszych przypad- 
` ków łatwo przyjąć możliwość ustąpienia ucisku rdzenia przez opróżnienie 
się jam guza do przestrzeni podpajęczynówkowej.. 
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Rye. 1. Ogölny obraz guza. 


Ryc. 3. Miejsce ryc. 2. objęte ramką. Od góry zewnętrzna 

ściana guza wraz z torebką łącznotkankową i licznymi 

naczyniami. W dół odgałęzia się w kształcie półwyspu 

przegroda międzytorbielowa o utkaniu nowotworowym. 
Van Gieson Obj. Leitz 3, Oc. 4. 


Rye. 4. Jądra w układzie ławicowym, nadmiernie barwli- 

we, pogrubiałe z licznymi wodniczkami. W przestrze- 

niach międzyjądrowych zaznaczają się podłużne włókien- 
ka, Van Gieson Imm. /», Oc. 2. 


Ryc. 5. Poprzeczny przekrój guza w powiększeniu lupowym. 


EEN 


Gi 


Ryc. 6. W górze liczne skupienia szklisto zwyrodniałych 

naczyń krwionośnych, przylegają do jamy zawierającej 

bezpostaciową treść z rozsianemi pojedyńczo jądrami. 
U dołu widoczne różnice utkania i spoistości guza. 


Ryc. 7. Ławicowy układ jąder oraz równolegle do nich biegną- 
ce wiökienka. Van Gieson Imm. */», Oc. 2. 


Ryc. 8. Impregnacja srebrowa sposobem Perdraua. Sre- 
brochłonne włókna utkania ławicowego. Imm. %, Oc, 2. 


Rye. 9. Zmiany wsteczne utkania lawicowego. 

Jądra  przerzedzone, widkienka porozsuwane. 

W jadrach wodniczki. Ogölny plan budowy zacho- 
wany, Van Gieson Imm. %, Oc, 2. 


Ryc. 10. Impregnacja srebrowa sposobem Perdraua. Sre- 
brochionne wiökna utkania lawicowego urywaja sie na 
granicy utkania siateczkowego. Imm. */», Oc. 2. 


Ryc. 11. Zawartość przestrzeni torbielowatych wykazu- 

je budowę siateczkową. Siateczka ta łączy się w spo- 

sób ciągły z podobn utkaniem otoczenia. Zagęszczenie 

przybrzeżnych części utkania. Van Gieson Imm. %,. 
Oc. 2. 
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PATOLOGIA M6ZGOWA A ARCHITEKTONIKA ŚWIATA. 


podał 
GUSTAW BYCHOWSKI (Warszawa). 


Do najciekawszych i bodaj że najważniejszych momentów w historii 
nauki należą niewątpliwie te chwile, w których następuje przecięcie 
i skrzyżowanie różnych dyscyplin wiedzy. Wyłaniają się wtedy zasadni- 
cze punkty widzenia i zrozumienie najbardziej istotnych prawd rzeczy- 
wistości. 

Sądzę, że takie momenty zawierają się w zdobyczach patologii mózgo- 
wej, która, przezwyciężywszy chorobę swego dzieciństwa, jaką było sztyw- 
ne i atomistyczne lokalizowanie, doszła obecnie do zrozumienia podstawo- 


… wych funkcyj mózgowia i powiązania ich z aparatami mozgowymi. 


Celem pracy niniejszej jest właśnie wskazanie za punkty przecięcia tych 


= momentów z zasadniczymi prawdami psychologii, logiki i t. zw. antropo- 
= logii filozoficznej czyli, mówiąc najogólniej filozofii. | 
Analogie te i ich głębokie znaczenie uderzają mnie od paru lat, ale 


dopiero ostatnio szczęśliwy traf ułatwił mi właściwe ich sformułowanie. 
Spostrzeżenia nad chorą, dotkniętą złożonym obrazem psychotyczno-ne- 
urologicznym na tle miażdżycowym, ukazały mi znaczenie ogólne i zasad- 


nicze, jakie posiadają zaburzenia t. zw. zmysłu geometrycznego. Chora ta 


miała trudności w określaniu wielkości i kształtów ale jednocześnie trud- 


no jej było dać sobie radę z zakresem pojęć. Pojęcia szersze i węższe, © 
obejmujące i obejmowane mieszały się ze sobą, do tego stopnia, że pytanie 
„co jest większe Lwów czy Polska“ nastręczało poważne trudności. Uprzy- 


tomniłem sobie wówczas, że nie jest to zapewne dziełem przypadku, iż 
logika szkolna przedstawia zakresy pojęć za pomocą kręgów o mniejszej 


hub większej rozciągłości. 


U tej samej chorej występowały wybitne zaburzenia funkcji katego- 
sianej Goldstein‘a oraz zlewanie się ze soba pojęć przy wy- 
"aznych zjawiskach synkretyzmu w zakresie postrzegania *). 


') Patrz pracę moją „o podwójnej genezie etc.“ Neurologia Polska XV, 1—IV. 
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Funkcja rozczlonkowania, czyli jak ja nazywa M: 0 u r g ue dé- 
coupage, wykazywała więc tutaj upośledzenie zarówno w sferze gnostycz- 
no- postrzeżeniowej jak i myślowej. 

Na podobne analogie zwrócił już przedtem uwagę van: W o er- 
kom?) w swej publikacji, w której ustanawia po raz pierwszy samo 
pojęcie zmysłu geometrycznego. Różnorodność zaburzeń jego chorego, da- 
je się scharakteryzować w sposób wybitnie jednolity. 

Cytuję słowa M ou rg ue'a:*) „C'est qu'en effet, de même 
qu'il ne lui était pas possible de découper dans l‘espace homogene les di- 
verses directions par rapport à son corps, de même il ne pouvait pas 
découper les diverses unités concrêtes qu‘on lui mettait devant les yeux, 
ni découper dans le temps la succession des sons, ni découper les lettres . 


` dans l'écriture, ni pis à laide des mots la continuite plus ou moins 


homogene de sa pensée. 

"Liczne badania nad myśleniem atatyków wykazały znaczenie zaburzenia 
zmysłu geometrycznego w sferze przestrzennej i myślowej. (L o t- 
mar van Woenkom, Head, Mourgue, Naville 
i inni). 

Szczególniej uderzające są z tego punktu widzenia spostrzeżenia nad 
samym sobą. Saloz'a i Forel'a oraz badania Lo t m a- 
r'a nad afazja u treumatyków mózgowych, które wykazały, iż wybitna 
trudność, jaką chorzy ci napotykają przy, usiłowaniu znalezienia pewnych. 
słów abstrakcyjnych, polega nie na amnezji, tylko między innymi na tym, 
że myśl przedstawia się u nich pod postacia zespołów nierozkładalnych, 
które zastępują oddzielne pojęcia czy też etapy myślowe. 

Badania Go ldstein'a, który zastosował do patologii mözgo- 


wei pojęcia z zakresu psychologii postaci, wykazały — między innymi 


— zasadnicze znaczenie zaburzenia w tworzeniu się tła i figury. Zależ- 


nie od lokalizacji sprawy chorobowej, zaburzenie to znajduje swój wy- 
raz przede wszystkim albo wi dziedzinie tworów myślowych (lokalizacja 
czołowa) albo też tworów so (lokalizacja ciemieniowo-poty- 


M PARA 


 Subtelne prace P 6 t zl: a nad agmozja wzrokową wykazały całe 


znaczenie tego punktu widzenia dla zrozumienia skomplikowanych aja; 


wisk, jakie dają się tutaj spostrzegać. 

Tworząc teorię funkcji narządu czołowego, wskazuje Goldstein 
na wybitną równoległość między sferą psychiczną a somatyczną. W dzie- 
dzinie ruchowej prawidłowe funkcjonowanie narządu COINS zabezpie- 
— LĄ - 


*) Reyue neurologigue 1919, 2% 
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cza wlasciwe nastawienie kierunkowe, inaczej zwröcenie sie calego orga- 
nizmu, głowy, oczu, poszczególnych kończyn w kierunku centralnym 
1 istotnym dla danej sytuacji. W dziedzinie psychicznej ten sam narząd 
czołowy decyduje o skierowaniu świadomości i biegu myślowego na ca- 
ość sytuacji, ewentualnie na określony temat, o utrzymaniu ich w tym 
nastawieniu, wreszcie o wyodrębnieniu z sytuacji momentów istotnych. 
Widzimy więc, Ee moment kierunku jednakowo ważny czy to jeśli chodzi 
o przestrzeń czy też w sferze psychicznej, posiada tę samą reprezentację, 
to samo zabezpieczenie w mózgowiu *). 

Badanie praksji konstrukcyjnej u chorych czołowych pozwoliło mi wy- 
kryć zjawisko, które określam jako pp rze s M mięcie eg o- 
Cent my CZ N e. 

Zjawisko to polega na tym, że położenie figury ukladanej przez cho- 
rego na płaszczyźnie jest uzależnione od stosunku kąta nachylenia osob- 
nika badanego do tej płaszczyzny (np. stołu). ` 

Okazuje się, że i przy badaniu orientacji przestrzennej chorzy wyka- 
zują trudność przy ustalaniu zasadniczych kierunków, a bliższa analiza 
pokazuje, że trudność ta polega na tym, że chorzy nie zawsze uznają 
niezależny od położenia własnego ciała układ współrzędnych, tylko od- 
noszą kierunki w przestrzeni do własnego ciała, zabierają niejako osi 
współrzędnych ze sobą. W te nsposób odsłania się przed, nami istota te- 
go przesunięcia egocentrycznego, które narusza rzecz, tak zdawałoby się 
niewzruszoną, jak układ osi współrzędnych +). 

Nazwa wybrana przeze mnie dla określenia tego zaburzenia wskazuje 
świadomie na głęboką analogię z tym zjawiskiem psychopatycznym, które 
polega na ujmowaniu egocentrycznym treści myślowych, które to zja- 
wisko stwierdzamy w sprawach organicznych czołowych a także i roz- 
lanych. (Przypomnijmy tutaj, że w myśl współczesnych naszych poglą- 
dów narząd czołowy jako filogenetycznie najmłodszy wykazuje najwięk- 
"szą względnie uraźność i w sprawach organicznych rozlanych ulega prze- 
de wszystkim uszkodzeniu). 

Wreszcie badania nad patologia płata ciemieniowego przyczyniły się 
szczególnie wydatnie do uwypuklenia analogii geometryczno - logicznej 
w zakresie patologii a tym samym i całej, antropologii filozoficznej. Ma- 


| ") Disorders of symbolic thinking due to local lesions of the brain. Odbitka z The 

Journal of Psychology, medical section, vol. 1, Part. 2. 1921. 

1) Oczywiście, nie zapominamy ani na chwilę o tym, że narząd czołowy nie jest 
jedynym zabezpieczeniem tego momentu — co zresztą, w myśl. współczesnych naszych 
pogladów, rozumie się samo przez się. 

1) Patrz praca moja „Ziespoły czołowe a ciemieniowo-potylicowe. Néurologia Polska 
XIX, 1. 
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terial jest tutaj tak bogaty, ze ograniczę sie z konieczności do podkre- 
ślenia niektórych momentów, jak sądzę, najważniejszych. 

W przypadku niepsychotycznym E h r e n w a 1 d‘a°) (rana po- 
strzałowa czaszki, obustronne ogniska w okolicy ciemieniowo-potylieznej 
wraz z uszkodzeniem grzbietowych części stratum sagittale i trzonu spo- 
idła wielkiego), występowały, między innymi, zaburzenia w ujmowaniu 
porządku chronologicznego, szczególnie porządku stawania się wydarzeń, 
oraz szczególne zaburzenia orientacji (przestrzennej, przede wszystkim 
kierunkowej. Wobu zaburzeniach chodziło o kierunek, raz w czasie, to 
znów: w przestrzeni — Eh remwa ld ujmuje je jako zaburzenie 
funkcji, która, nazywa porządkową (ordinative), i która dotyczy niejako 
wszystkich 4-ch wymiarów fizyki współczesnej (czas jako czwarty wy- 
miar, wprowadzony we wzorach E in stein'a). 

Na większym materiale, obejmującym t. zw. zespół Gerstman- 
mia (lokalizacja w zawoju nadbrzeżnym) wykazał Lange po- 
dobne zaburzenia, dotyczące nietylko odtwarzania „porządku“. w. czasie 
i przestrzeni ale i właściwego uszeregowania myślowego. Sformułowanie 
to, które umyślnie podaję z lapidarna krótkością, brzemienne jest w treść 
i daleko idące konsekwencje. Okazuje się, że analogiczne zaburzenia 
w utrzymaniu właściwej kolejności etapów! myślowych odnajdujemy w sehi- 
 zofrenii, gdzie znów inne badania wskazują na zaburzenia RA, po- ` 
rządkowej w zakresie czasowo-przestrzennym. 

Zaburzenia w konstrukcji przestrzennej wykazuja na terenie zespołów 
ciemieniowo-potylieznych znamienne analogie z zaburzeniem konstrukcji 
pojęciowej. Spostrzegany przeze mnie chory z zespołem zawoju katowe- 
go nie potrafił ułożyć z zapałek najprostszych figur geometrycznych. 
Bliższa analiza pokazała, że chory zachowywał się tak, jak gdyby zatra- 
cił samą kategorię figur geometrycznych jako odrębnych tworów. Po- 
dobnie w zakresie czysto myślowym mogliśmy stwierdzić, że pojęcia ogól- 
ne, określenia grupowe stały się mało albo zupełnie niedostępne dla cho- 
tego. Funkcja tworzenia figur myślowych okazała się upośledzona rów= 
nolegle z tworzeniem postaci przestrzennych. 

Chory, o którym mowa, wykazywał również niezdolność do tworzenia 
schematów przestrzennych, jako niezbędnego podścieliska dla odpowied- 
niego rozczłonkowania i właściwego wyobrażenia sobie złożonych zespo- . 
łów i to nietylko przestrzennych ale i czasowych. W ten sposób konstruk- 
cja zespołu przestrzennego albo zestawienie poszczególnych etapów roz- 
wijających się w czasie wydarzeń (np. ułożenie Ener yjki w obr. azkach) 

bylo w jednakowej mierze utrudnione. 


*) Stözungen der Zeitauffassung ete. Z. Neurol. 132 (1931). 
| 
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W t. zw. zespole Gerstmann‘a (lokalizacja w zwojach ka- 
towym i nadbrzeżnym) zaburzenia konstrukcji i rozczłonkowania znajdu- 
"ja swój wyraz w upośledzeniu pisma, lektury i funkcyj arytmetycznych. 

Przypominam o ubytku w schemacie ciała, dotyczącym indywidualizacji 
palców, jako ważnym elemencie tego zespołu i o znaczeniu procesu tej 
indywidualizacji dla onto- i filogenezy funkcyj rachunkowych. 

Analiza produkcyj myślowych  schizofraeników doprowadziła mnie do 

wniosku, iż myślenie tych chorych wykazuje zaburzenia analogiczne do 

 apraksji ideacyjnej, w której, zdaniem K leis t'a, należy odróż- 

nić elementy ideokinetyczne i konstrukcyjne. O ile ostatnie wiążą się 

_ z błędami przestrzennymi (rozczłonkowanie w przestrzeni), o tyle pierw- 
sze polegają na upośledzeniu rozczłonkowania w czasie. 

-W tym rozumieniu rzeczy pozwoliłem sobie mówić o apraksji myślenia 


< w schizofrenii. Analogia ta nie jest, oczywiście, przypadkowa, tym bar. 


dziej, że i w dziedzinie figur geometrycznych, udało mi się stwierdzić 
tutaj zaburzenia z zakresu apraksji konstrukcyjnej, a nawet w pewnych : 
przypadkach analogiczne zaburzenia agraficzne. 

Badania te (jednocześnie i niezależnie ode mnie potwierdzone przez L 
Bender z New Yorku) znalazły zresztą niedługo potem: interesu: 
_ jące uzupełnienie w badaniach A n g y a l‘a, który u schizofreników 
znalazł ubytki histopatologiczne właśnie w obrębie płata ciemieniowego. / : 

"Nie chciałbym mnożyć przykładów w tej krótkiej pracy o charakte: 
rze raczej ogólnikowym. Pragnę zatrzymać się tylko jeszcze przez chwilę 
na jednym momencie OG wana | o zasadniczym, jaki mi się wydaje, 
znaczeniu. 

Badania moje nad zmysłem geometrycznym, w szczególności nad prak- 
Si konstrukcyjną u oligofreników a następnie i w innych sprawach orga- 
nicznych mózgowia, wykazały, że przy jednoczesnym eksponowaniu i od- 
twarzaniu dwóch prostych figur występują charakterystyczne zjawiska 


3 aglutynacji, substytucji itp., które świadczą o niedostatecznym zróżnicz- 


kowaniu poszczególnych figur w korze mózgowej. W zjawiskach tych 
trudno nie widzieć analogii z zaburzeniami w procesach myślowych 


= iw odtwarzaniu materiału wspomnieniowego. W ten sposób precyzuje 


się idea o przestrzennym charakterze pól energetycznych w mózgowiu, 


które psychologia postaci uważa za podścielisko procesów psychicznych. 


` Analogia w zaburzeniach myślowych i geometrycznych znajdowałaby w tej 
koncepcji swoje dostateczne uzasadnienie. 

Gweli uzupełnieniu przytoczonych tutaj SR z zakresu patologii 
mózgowej pragnę zwrócić się na chwilę do innego jeszcze źródła pozna- 
“nia, jakim jest t. zw. antropologia filozoficzna, której jednym z najwy- 


4 
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bitniejszych dzisiaj współtwórców i przedstawicieli jest rodak nasz E. 
Minkowski. Jego cenne i głębokie dziełko „Ku Kosmologii i za- 
wiera mnóstwo odkryć, zmierzających w kierunku rozwijanej tutaj 
myśli *). | 

Ograniczę się do przytoczenia niektórych danych; w sprawie przestrze- 

n. Minkowski wprowadza pojęcie przestrzeni pierwotnej, 
w której poruszają się równie dobrze ciała jak i nasze myśli i pragnienia. 

Poruszanie się ciał, które uważamy za prototyp ruchu w przestrzeni 

geometrycznej, którą zwykliśmy uważać za jedyną przestrzeń, jest tylko 
jedną z odmian przemieszczenia (déplacement) w ogólności. Ta przestrzeń 
pierwotna ma charakter dynamiczny, którego istota polega na tym, że 
odczuwamy w sobie zdolność do jej przebiegania i do konstruowania, 
Przestrzeń ta tworzy się przed nami w miarę jak ją przebiegamy — jest 
to dynamizm przestrzenny a priori. Trzy stopnie zróżniczkowania tej 
przestrzeni pierwotnej prowadzą, poprzez przebieganie jej myślą, spoj- 
 rzeniem i dopiero na zakończenie pod postacią ruchu fizycznego. Ten 
ostatni nie jest więc ruchem zasadniczym, podobnie jak przestrzeń geo- 
*  metryczna nie jest jedyną znaną nam przestrzenią, a wszystkie inne tyl- 
; ‚ko wyrazeniem metaforyeznym. 

Ta sama przestrzen pierwotna jest zarazem forma ogolna dla zasad- 
niczych ruchów maszej duszy, a więc dla podniosłości naszych czynów, 
głębi naszych uczuć i rozciągłości (szerokości) naszej wiedzy. 

W ten sposób przestrzeń pierwotna otacza dynamizm życiowy, który 
w swej istocie czysto czasowej nie pozwala na rozróżnienie żadnej formy 
bardziej określonej. Ruch, ka myśl — to trzy różne etapy tego 
samego dynamizmu. 

Ta głęboka koncepcja Minkows k ieg o, której wszystkich 
konsekwencyj nie mam. zamiaru tutaj rozwijać, wydaje się mieć wielkie 
znaczenie dla zagadnień, którymi się w tej chwili zajmujemy. Wskazując 
na jedność witalną „ruchów“ a raczej poruszeń psychicznych i ruchów 
geometrycznych, Minkowski. stwarza podstawę fenomenologicz- 
ną dla zrozumienia głębokich związków: pomiędzy przestrzennościa a my- 

_ śleniem. 

Precezyjność rozczłonkowania przestrzenno-geometrycznego byłaby za- : 
tem tylko ostatnim etapem rozwoju, którego podstawa kwi w samej wi- 
talności jako takiej. Rozumiemy teraż lepiej i jaśniej, że upośledzenie zmy- 
słu geometrycznego może być tylko jednym z wyrazów zaburzenia tej właś- 
nie witalności i że zaburzenie to znajduje swój wyraz z kolei w przeobraże- 


/ { 
) Vers une cosmologie. Fermand Aubier, Editions Montaigne. Paris 1956, 
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niu przebiegów myślowych jako „poruszen‘ psychicznych. Prawdopodob- 
nie jeszcze przed zaburzeniem geometrycznym, ilościowym: musi się ujaw- 
nić zaburzenie witalno-psychiczne, myślowe czy też uczuciowe — zabu- 
rzenie jakościowe. Rozczłonkowaniu tworów geometrycznych odpowiada 
do pewnego stopnia rozczłonkowanie, zróżniczkowanie postaci (figur) 


myślowych, które rozbijają na etapy jednolitość rozpędu myślowego, jako 


przejawu witalności psychiki i jej stosunku do rzeczywistości. 

Z analizy zaburzeń psychopatologicznych wiemy, że i te figury moga 
zachodzić jedna na drugą, zlewać się ze sobą, nie rozwijać się wreszcie 
we właściwej formie na taśmie czasu, iktóra zastępuje tutaj taśmę roz- 
ciągłości w zakresie tworów przestrzennych. 

Właściwe filozoficzne ujęcie opisywanych tutaj analogij umożliwił mi, 
jak zaznaczyłem na wstępie, szczęśliwy traf. Mam tu na myśli zetknie- 
cie sie moje z „Architektonika świata”. Bornstein‘a’). 
~ Nie uważam sie za kompetentnego do oceny. tej koncepcji filozoficznej, 
która wydaje mi się bardzo głęboka. Jako empiryk, mogę tylko powie- 
dzieć, że dla uogólnienia i właściwego uzasadnienia omawianych tutaj — 
bardzo doniosłych moim zdaniem, związków — okazuje ona ogromne. 
usługi. 


W odwiecznej tendencji umysłu ludzkiego do przedstawiania sobie przed- ° 


miotów z natury swej nieprzestrzennych za pomoca odpowiedników 
przestrzennych upatruje Bormstein jeden z dowodów wspól- 
nego podłoża świata pojęć i świata przestrzeni. W dziedzinie matematyki 
okazuje sie, że tendencja ta ma swoje uzasadnienie objektywne, świad- 
czy o tym również możliwość geometrycznego przedstawienia stosunków 
logicznych. „To nasze instynktowe metaforyzowanie przestrzenne w dzie- 
dzinie języka logicznego okazuje się głębokim odczuciem pokrewieństwa 
istniejącego istotnie między światem przestrzennym a logicznym”. 
Porządek logiczny jest taki sam jak porządek geometryczny, co przy- 


puszczał już Platon, ustanawiając pojęcie przestrzeni myślnej, | 


w której bytować miały elementy logiczne. „Struktury nieprzestrzen- 
nych sensów i przestrzennych kształtów geometrycznych okazują się iden- 
tyczne: te same stosunki, te same działania, te same pod względem kate- 
gorialnym elementy spotykamy w obydwóch tych. dziedzinach“. 


Kategorialna analiza położenia „jak ją przeprowadza Bornstein, 


daje w. rezultacie nietylko wszystkie rodzaje położeń w dwuelementowej 
dziedzinie geometrycznej, lecz i wszystkie rodzaje (kategorie pojęć) 
w dwuelementowej dziedzinie logicznej. } t 


') Architektonika świata, Warszawa 1934 — 1936. 3 Tomy. Cytaty wszystkie z I-go 
tomu. : e 
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Świat logiki i świat przestrzeni koincydują, gdyż w obu — choć w spo- 
sób odmienny — przejawiają się te same kategorie jakościowe. 

Możliwość odwzrorowania geometrycznego różnych rodzajów jakości 
zmysłowych (barwy, dźwięki) świadczy o architektonicznym pokrewień- 
stwie świata czuć i świata myśli, zmysłowości i rozsądku. 

„że przestrzeń i myśl wykazują pokrewieństwa strukturalne, to już 
dla twórcy logiki, Pla to na, nie ulegało wątpliwości. A jednak 
ten fakt odpowiedniości między czymś z natury swej nieprzestrznnym 
(myśla) i samą przestrzenią, która jest nieprzestrzenności zaprzeczeniem, 
pozostawał dla Platon a czymś dziwnym, tajemniczym i niezro- 
zumiałym. 

Otóż paradoksalność tego pokrewieństwa myśli i przestrzenności znik- 
nie, gdy źródło tego pokrewieństwa zostanie odkryte, odkryte w ich wspól- 
nym pierwiastku, jakośc i, która raz się przejawia w postaci nie- 
rezciągłej (myśl), drugi raz w postaci rozciągłej (przestrzeń): struk-. 
tury i związki kategorialne geometrii i logiki koincyduja z sobą, właśnie, 
jako struktury i związki kategoryj jakości. 

„Świat nieprzestrzennych myśli i świat przestrzennych elementów mi- 
mo zasadniczą różność w „materii“ elementów posiadają te samą struk- 

turę kątegorialną i te same kategorialne związki. Oba te światy, zdawa- 

łoby się tak nie z soba wspólnego nie mające, okazują się nawet dosko- 
nale identyczne w swej architektonice kategorialnep, która tym samym 
okazuje się niezależną od najdalej posuniętych różnie w „materii“, 

w „substracie elementów". 

W, przestrzeni fizycznej panują te same prawa kategorialne, co i w 
„przestrzeni* ducha. Elementy psychiczne zjawiają się w „polu“ świa- 
domości, myśli nasze, uczucia i pragnienia biegną w określonych „kie- 
„runkach* — innymi słowy: „Świat ducha, jak i świat pojęć, ma swoją 
i logikę“, ` 
przestrzeń (podobnie jak świat materii i świat geometrii mo swoją lo- 
gikę), ma swoją „geometrię“, to znaczy swój porządek, architektonike 

Stwierdzenie tej zasady analogii — jak ją nazywa Bornstein 
-— prowadzi nie do dedukcji świata realnego ze świata myślowego, tylko 
humaczy sie — i to jest dla nas bodaj że najważniejsze — tym zasadni- 
czym faktem, że myśl nasza płynie łożyskiem światowym, a „nasz podmiot 
poznawczy też przecież należy do świata realności, jest krwią z krwi je- 
g0 i kością z jego kości, nie jest mu obcy, lecz bliski i rodzony i tym 
samym prawom uniwersalnym, co i on, podległy“. W ten sposób docho- 

' dzi Bornstein do zasadniczego dla nas sformułowania, że „pra- 
_ Wa myśli są prawami przedmiotów, a prawa przedmiotów prawami my- 
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sli naszej, jedne bowiem i drugie są prawami świata, którego kategorial- 
ne rusztowanie obejmuje i wiąże z sobą zarówno dziedzine subiektu, jak 
i obiektu samego w sobie“. ; 

Cała ta koncepcja filozoficzna mimo swoją uniwersalność nie obraca 
się bynajmniej w krainie abstrakcji tylko opiera się ostatecznie na prze- 
konaniu o identyczności czy też analogii sił, tworzących treśći kategorial- 
ne. Istota bytu jest treściowo-dynamiczna, architektonika ET jest row: 
nocześnie architektoniką sił i czynności. 

Stąd wynika, Ze analogia pomiędzy dziedziną zmysłowości i rozsądku po- 
lega nietylko na analogii między treściami wyobrażeniowymi i logiczny- 
mi, lecz również i na analogii sił (czy zdolności) wyobrażenia i myślenia. 

Obie te zdolności przedstawiają rozmaite zróżnicowania wspólnej, prze- 
jawiającej się w nich zdolności poznawczej. Stwarza to podstawę dla zro- 
zumienia badań nad znaczeniem zaburzeń zmysłu geometrycznego — na 
które Bornstein sie powołuje — dla myśli dyskursywnej, sym- 
bolicznej. 

W ten sposób zyskujemy podstawę prawdiwie filozoficzną dla zrozu- 
mienia związków, wykrytych przez patologię mózgową. Mózgowie nasze, 
jake narząd poznawczy jest prawdziwym substratem dla wszelkiej kate- 
gorialności. Podstawowe funkcje mózgowe sa źródłem i zarazem — w ro- 
zumieniu naszym — odbiciem architektoniki świata. Tym samym zabu- 
rzenia tych funkcyj znajdują swój wyraz w różnorodnych zaburzeniach 
myśli poznawczej, świat obejmującej. Wpływ zaburzenia jednej funkcji 


\ 


nip. geometrycznej na myślenie wiedzie poprzez to varane podłoże, jako - | 


medium. | 

Mózg nasz, jako specjalna część rzeczywistośći, Do w schie in 
nuce podstawowe jej prawa i w rozwoju swoim wykrywa je w sposób 
naturalny choć mozolny. x 


Sprawy chorobowe, droga regresji, sprowadzaja poznanie to — a tym 
samym i Swiat chorego — do form nizszych, 0 mniejszym zrozniczkowa- 


niu io zatartej strukturze. 


Z Kliniki Psychiatryeznej U. J. P. 
(Kierownik Prof. Dr. J. Mazurkiewicz) 
i z Oddziału Neurochirurgicznego Kliniki Chorób Nerwowych U. J. P. 
(Kierownik Prof. Dr. k, Orzechowski) 
w Instytucie Chirurgii Urazowej. 


PRZYPADEK WYŚCIÓŁCZAKA (ependymoma) MÓZGOWEGO 
BEZ WYRAŹNYCH OBJAWÓW WZMOŻENIA CIŚNIENIA 
ŚRÓDCZASZKOWEGO. 


podali 
A. OPALSKI I J. CHORÓBSKI 


Z biegiem rozwoju neurologii i techniki badania neurologicznego zmniej- 
sza. się stale ilość rozpoznań t. zw. padaczki samoistnej. Liczne przypad- 
ki, które dawniej uimowano tym mianem, dziś znalazły swe wyjaśnienie 
w działaniu patogenicznym czynników, uzewnętrzniających się w zmia- 
nach histopatologicznych o charakterze rozlanym lub ogniskowym. Z dru- 


giej strony szczególnie w ostatnich latach okazało się, że istnieje zupeł- . y 


nie ściśle określona pod względem etiologicznym grupa padaczki, którą 
wyłączyć musimy z obszaru padaczek samoistnych. Mamy tu na myśli pa- 
daczki występujące pod wpływem pewnych ciał chemicznych, a nawet wy- 
ciągów gruczołów dokrewnych, jak to wykazało leczenie wstrząsowe za 
pomocą insuliny. Mimo znacznego postępu nauki o padaczce, do dziś dnia 
zdarzają się pomyłki rozpoznawcze; przypadki padaczki, będące wyni- 
kiem ogniskowej sprawy mózgowej, nieraz przez długie lata nie zdradza- 
ją się żadnymi obiawami, które pozwoliłyby na odróżnienie ich od pa- 
daczki samoistnej. Tu okazuje się, że dopiero użycie nowoczesnych środ- 
ków rozpoznawczych jest w stanie usunąć pomyłkę, która może zaważyć 
na losie chorego. Jednym właśnie z przykładów takiego niejasnego obra- 
PRZ chorobowego, który przez długi czas naśladował padaczkę samoistną 
"Jest przytoczony poniżej przypadek. 

me „Chora K. K., lat 37, przybyła do Kliniki Psychiatrycznej U. J. P. w marcu 1935 
r. z jednego z oddziałów chirurgicznych warszawskich. Według tamtejszej karty 
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szpitalnej chora byla operowana z powodu wypadniecia macicy. Juz po zagojeniu sie 
rany pooperacyjnej stwierdzono napady padaczki oraz wykryto obiawy otepienia. 
Poniewaz w marcu 1935 r. wystapily napady podniecenia, a ponadto chora zdradzala 
zamiary samobójcze, przeto skierowano ja do zakładu zamkniętego z rozpoznaniem pa- 
daczki i otępienia padaczkowego. 

Z powodu wybitnych zaburzeń pamięciowych oraz zmiennych odpowiedzi chorej 
nie mamy pewnych wywiadów. Chora podawała, że od kilku lat (raz od 5-ciu, kie- 
dyindziej 8-miu, wreszcie od 10-ciu) cierpi na napady drgawkowe z utratą przy- 
tomności, przygryzaniem języka i niekiedy zanieczyszczaniem się. Według świadków 
napadów, niekiedy drgawki miały się ograniczać do prawej połowy ciała. Ataki zda- 
je się, nie były zbyt częste; jak podaje jedna z chlebodawezyh chorej, zdarzały 
się nawet półroczne przerwy. Od tejże chlebodawczyni wiadomo, że pacjentka była 
nadzwyczaj drażliwa, nawet z powodu błahych uwag płakała nieraz przez dwa dni, 
to znowu bywała złośliwa, dokuczliwa i pasjonatka. Czasem godzinami zastygała 
w jednej pozycji i robiła wtedy wrażenie nieprzytomnej. Mimo, że była dobrą pra- 
‘cownica, rzekomo inteligentna i rachunki robila sprawnie, chlebodawezyni nie uwa- 
‘gala jej za zupelnie normalna. 

Z chwilą przybycia do Kliniki wynik badania przedmiotowego był bardzo skąpy. 
Stwierdzono: skrócenie wypuku nad prawym szczytem; odruchy brzuszne z lewej 
Żywe, z prawej nieobecne. Psychicznie: zorientowana w otoczeniu, nie wie który 
rok, jaka data i który dzień tygodnia. Wybitne zaburzenia pamięci nawet najwaz- 
niejszych zdarzeń i osób doby ostatniej. Myli się co do płci jednego ze swych dzie- 
ci, zamiast Marian mówi Marysia, a dopiero po chwili się poprawa. Niekiedy myH 
się nawet przy powtarzaniu trzycyfrowych szeregów. Źle wykonywa proste działa- 
nia arytmetyczne. O swojej chorobie nie nie może dokładnie opowiedzieć, ezęsto 
dane są ze sobą całkowicie sprzeczne, nie może sobie przypomnieć od jakiego czasu 
mąż ją porzucił. Dalsza obserwacja stanu psychicznego wykazała, że ubytki pamię- 
ciowe zanotowane przy pierwszym badaniu, nie są trwałe, przy usilnym domaga- 
niu się udało się niekiedy poprostu wymusić przypomnienie pewnych zdarzeń, które 
kiedyindziej znikały całkowicie z pamięci chorej. W zakresie sfery uczuciowej wy- 
raźna drażliwość oraz kłótliwość. Chora była ciężka w pożyciu z innymi pacjent- 
kami, dochodziło nieraz do zatargów. Pozatym jednak w zakresie afektu nie stwier- 
dzało się żadnych istotnych zaburzeń, w szezególności jakichkolwiek ubytków uczu- 
ciąwych. Zmienność zasobów pamięciowych oraz brak ubytków w sferze uczuciowej 
pozwoliły wyłączyć otępienie istotne, a natomiast skłoniły do rozpoznania stanu pse- 
udodementywnęgo — pewnego rodzaju torporu. 

Ze względu na ten nietypowy obraz psychiczny dla zwykłej samoistnej padaczki, 
postanowiono, mimo negatywnych wyników badania somatycznego, poddać chorą dla 
celów rozpoznawczych odmie mózgowo-rdzeniowej, którą wykonano w Klinice Chorób 
Nerwowych U. J. P. w czerwcu 1935 r. Na rentgenogramach poza znacznym zgru- 
bieniem kości czaszki stwierdzono mierne wodogłowie wewnętrzne, większe po stro- 
nie lewej. Ponadto w okolicy tylnego odcinka części środkowej (cella media) komory 
bocznej po stronie lewej między komorą a powierzchnią mózgu znaleziono, dość 
znaczną przestrzeń napowietrzniowa o zarysach niezbyt ostrych. W okolicy 
tej komora boczna była znacznie więcej rozszerzona, niż w innych miejscach. Pola- 
czenia między tą przestrzenią a komorą nie udało się z pewnością odnaleźć. 

Wprawdzie wynik odmy wskazał na sprawę ogniskową, ponieważ jednak objawy 
choroby nie nasilały się i chora ani razu nie miała napadu padaczkowego (napadu A 
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takiego nie obserwowaliśmy przez cały czas pobytu w Klinice), przeto zajęliśmy sta- 
nowisko wyczekujące. ; ; 

Od kwietnia 1936 bóle głowy stały się silniejsze. We wrześniu tegoż roku stwier- 
dzilismy nowe objawy neurologiczne: lekkie zamazanie skroniowych granie tarcz ner- 
wów wzrokowych; prawostronny niedowład kończyny górnej i dolnej ze wzmożeniem 
napięcia mięśniwego i odruchów Sciegnowych i okostnowych; Rossolimo 
z pr. +, Babin s ki obustr. +. Upośtedzenie diadochokinezy w pr. k. 2, 
Ataksja w pr. k. g. Lekka niedoczulica połowicza prawostronna na ból i dotyk. 
Zmiesienie czucia głębokiego w palcach pr. k. g., a upośledzenie w palcach pr. k. d. 
Agnozja dotykowa prawostronna. Agrafia (pismo zniekształcone, przestawianie i wy- 
puszczanie liter nawet we własnym podpisie). Apraksji nie stwierdzono. 


Objawy kliniczne niedwuznacznie wskazywały na ognisko, mieszczące się po stro- 


nie lewej w korze, lub podkorowo w okolicy area parietalis, superior à area supra- ~ 


marginalis, sięgające do obszaru area angularis (agrafia), a z przodu do przednie- 
go zawoju środkowego (połowiczy niedowład, prawostronna padaczka). Wynik odmy 
wykonanej przed rokiem, potwierdził tę lokalizację. Ze względu na większe wodogło- 
wie po stronie lewej niż po prawej, sądziiiśmy, że w grę wchodzi zanik ogniskowy 
w szerokim tego słowa znaczeniu, a nie guz. Licząc się z możliwością torbieli, postano- 
wilismy chora poddać zabiegowi operacyjnemu, przedtem jednak skierowaliśmy ja 
na powtórna odmę mózgowo-rdzeniową do Kliniki Neurologicznej. Tym razem rent- 
gonogramy wykazały w lewym płacie ciemieniowym ogromną jamę wielkości mniej 
więcej mandarynki, stojącą w związku z tylnym odcinkiem części środkowej komory 
bocznej, i kończącą się pod korą (rys. 1). Za rozpoznaniem torbieli przemawiało 
' jeszcze to, że nakłucie lędźwiowe wykonywane czterokrotnie, raz tylko jeden wyka- 
zało niewielkie wzmożenie ciśnienia śródczaszkowego (w pozycji siedzącej 530 mm 
stupa wody), pozostałe zaś trzy nakłucia stwierdzały wyraźną hypotensję płynu m. 
rdz. Płyn m. rdz. nigdy nie zawierał składników patologicznych i dawał odczyny 
prawidłowe. 


Chora z rozpoznaniem torbieli została skierowana w październiku 1936 r. do od: ` 


iziału neurochirurgicznego Kliniki Chorób Nerwowych U. J. P. w Instytucie Chirur- 
gli Urazowej na operację, którą jeden z nas wykonał. 

W znieczuleniu miejscowym (I % novocaina) wykonano dn. 20-X. 1936 w lewej 
okolicy ciemieniowo- skroniowej płat skórno-mięśniowo-kostny. Bardzo gruba i twar- 
da kość zrośnięta była w kilku miejscach z oponą twardą, co wraz z dużym krwa- 
wieniem z powłok miękkich i kości znacznie utrudniało zabieg. Po złamaniu płata 

: kostnego stwierdzono, że twardówka tętni, i nie jest napięta. Mniej więcej w środ- 
ku otworu kostnego wyczuwało się pod oponą chelbotanie. Po płatowym nacięciu 
opony twardej i odsłonięciu mózgu ujrzano następujący obraz: w odsłoniętej oko- 
licy widoczna jest jama kształtu lejka, z podstawą na powierzchni kory. Podstawę 
lejka tworzy lekko przeświecająca, jak żelatyna wyglądająca warstwa zmętniałych 
bpon miękkich i warstewka kory mózgowej. Szerokość podstawy 4 em. U wierzchol- 

ka lejka w głębokości 3,5 cm, widoczny jest owtór o średnicy 1 cm, łączący ubytek 
tkanki mózgowej z komorą boczną. Po nakłuciu ściany, tworzącej podstawę lejka, 

i wypuszczeniu zeń bardzo dużej ilości wodojasnego płynu, ścianę tę wycięto. Inne 
ściany jamy są barwy żółtawej gładkie i wysłane jakby puszystą tkanką wys. 2). 

_ Przez otwór prowadzący do komory bocznej. wydobywa się za każdym ruchem möz- 
gu, zależnym cd oddechu i tętnienia, płyn mözeowo-rdzeniowy. Prócz jednej dużej 
tętnicy, przebiegającej w przyśrodkowej ścianie ubytku i gubiącej się w niej, ścia- 


e 


352 Ne A Opalski i J. Chorébski 


ny lejka nie posiadają naczyń krwionośnych. Po pobraniu wycinka z jednej ze ścian 
lejka zabieg ukończono, zaszywając oponę twardą, przywracając na miejsce plat 
kostny i zaszywając czepiec Scieghisty i skórę. Chora zniosła zabieg bardzo dobrze, 
opuszczając salę operacyjną przytomna. Tętno 98/min. 

Rano.dnia następnego (21-X. 1936 r.) chora leży bezwładnie, zupełnie bez łącz- 
ności ze światem. zewnętrznym. Pod wpływem silnych bodźców oddziaływa jedynie 
chrząkaniem i nieznacznymi ruchami kończyn. Ciepłota 37,4, tętno 96, oddech 24, 
ciśnienie krwi 140/70. W ciągu dnia oddech staje się charczący, 40—45 na minutę, 
tętno 110, dobrze napięte, twarz, zwłaszcza po lewej stronie zaczerwieniona, wargi 
i paznokcie bez sinicy. W południe otrzymała dożylnie 200 em” soli fizjologicznej. 
Wieczorem o godz. 7-mej ciepłota 38,3. Wykonane nakłucie lędźwiowe wykazało 
ujemne ciśnienie płynu mózgowo-rdzeniowego. Po silnym uciśnięciu żył szyjnych 
i brzucha z igły wypływa ledwie kilka kropel płynu m-rdz. Wobec stwierdzenia ob- 
- niżonego ciśnienia Srodezaszkowego podano chorej dożylnie 260 cm’ soli fizjologicznej, i 
a w pewien czas potym 10 em’ wody dwukrotnie wyjałowionej. W dwie godziny po- M 
tem wystąpił napad tak silnego zgięcia i usztywnienia konezyn we wszystkich sta- 4 
wach, że niepodobna ich odgiąć. Ciepłota 40”, tętno słabo wyczuwalne. Po zastrzyku M 
1 em’ coraminy i 0,002 strychiny stan się nieco poprawił, o godz. 12 w nocy cie- | 
płota 38,1, a rano (22-X. 1936 r.) o godzinie 6-tej chora budzi się i żąda Snia- 
dania. Czuje się dobrze, ale osłabiona. Ciśnienie krwi 130/70, oddech 32, tętno 80, 
ciepłota 38,2". í 


W dniach następnych stan ogólny chorej poprawia się znacznie, zauważono na- 
tomiast, że wystąpił zez zbieżny obu oczu, oraz oczopląs przy spojrzeniu w obie stro- 
ny. Kończyna górna prawa stała się sprawniejsza i chora twierdzi, że czuje ją rów- : 
nież „lżejszą*, W 8 dni po operacji stwierdzono: 1) obustronny niedowład nerwów 
odwodzących, 2) porażenie prawego nerwu twarzowego o typie obwodowym, oraz i 
3) opadanie obu powiek. Cieplota 36,8. W dwa dni później objawy te ustąpiły zupel- 
nie. Chora leży na wznak, z głową nisko ułożona, gdyż każde jej uniesienie wywo- 
luje objawy zapaści. W dwa tygodnie po operacji (13-XI. 1936 r.) wypisana z od- 
działu w następującym stanie: zaburzenia czucia przestrzennego i umiejscawianią 
bodźców w prawej połowie ciała zupełnie ustąpiły. Nieznaczne zaburzenia czucia bó- 
lowego. Kończyną górną prawą posługuje się sprawniej niż przed zabiegiem. Odru- 
chy okostnowe i ścięgniste z kończyn prawych są żywsze od lewych. Od kilku dni 
cięcie operacyjne otworzyło się na przestrzeni L em, z otworu wydobywa się ciecz 
surowiczo-krwawa. 


W połowie listopada 1936 r. chora powróciła do Kliniki Psychiatrycznej. Wyraź- 
niejszych zmian w psychice chorej nie stwierdzono. Niedowład prawostronny pozo- 
stał dotychczas, Babinski jest dodatni obustronnie, ale nie stały. Znaczne | M 
zaburzenia czucia głębokiego w prawych kończynach. Agrafia wyraźna, choć nieco : 
mniejsza niż przed operacją. W ostatnich czasach t. j. w marcu 1937 r zaczęły się 
dość silne bóle głowy i zawroty głowy.. 


Wynik badania drobnowidzowego ściany jamy: Ściana jamy składa się z dwóch ` 
warstw (rys. 3). Warstwa głębsza, zwrócona w stronę mózgu, zawiera liczne pro- d 
gresywnie zmienione komórki makıogleju, bądź to jako komórki monstrualne, bądź ` 
też jako komórki tuczne. Grubość tej warstwy dość zmienna. Już po zwykłych bar- — 
wieniach przeglądowych nie ulega wątpliwości obecność silnej gliozy włóknistej. 
Charakter morfologiczny tych zmian rozrostowych odpowiada gliozie odczynowej. Na, 
powierzchni tej warstwy, od strony światła, jamy, w licznych miejscach, ale bynaj 
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mniej nie na calej przestrzeni znajdujemy zbiorowiska smuklych komörek o ukladzie 
palisadowatym. Komórki te swym dłuższym wymiarem ustawione sa zazwyczaj prosto- 
padle do powierzchni jamy. Grubość tej warstwy bywa rozmaita, czasem tworzy ją 
tylko jeden rząd komórek, czasem kilka. Zrzadka między jej komórkami znajdujemy 
nietypowe komórki olbrzymie (rys. 4). Na zasadzie kształtu komórek oraz ich układu 
rozpoznanie wyściółczaka, o ile sądzić można na podstawie niewielu posiadanych 
skrawków, wydaje się najprawdopodobniejsze. Niewielkie nacieki limfocytarme w oko- 
licy warstwy glejowej mają wyłącznie charakter „zapalenia sympomatyeznego“. 


Przypadek wyściółczaka, który przedstawiamy w niniejszym artykule. 
jest jednym z trzech tego rodzaju guzów spostrzeganych wśród 66 nowo- 
tworów, operowanych w ciągu półtora roku wi oddziele neurochirurgicz- 
nym Kliniki Chorób Nerwowych U. J. P. Przedstawiamy go ze względu 
na ciekawy przedoperacyjny przebieg kliniczny, rzadko podczas zabiegu 


widywany obraz zmiany chorobowej, oraz ze względu na niezwykły prze- | 


bieg pooperacyjny. Wynik badania drobnowidzowego tkanki usuniętej pod- 


czas operacji był nieoczekiwany. Przypuszczaliśmy bowiem, że jama ` 


w mózgu jest pochodzenia „naczyniowego“, a nie nowotworowego. 
Nowotwory wychodzące z wyściółki komór mózgowych, objęte ogólną 

nazwą wyściółczaków (ependymomata) należą do rzadszych guzów śród- 

czaszkowych. W. zestawieniu C u sh i n g'a (1982), obejmują- 


cym 862 glejaki mózgu, ilość ich wynosi zaledwie 3%. Penfield | a 


(1932) spostrzegał je 8 razy wśród 103 glejaków. Inaczej ma się rzecz 
w obrębie rdzenia, gdzie nowotwory te wychodzące z komórek, wyściela- 
jących kanał środkowy, stanowią większość guzów wewnątrzrdzeniowych 
(21 na 52 przypadki Kernohan'a, 1932). 


Fincher i Coon (1929) spostrzegali wyściółczaki częś- 


ciej wi mózgu niż w móżdżku (8X5), Cushing (1982), prze- 
ciwnie, miał 19 nowotworów móżdżkowych na ogólną iles¢ 25 przypadków. 

W zależności od tego, czy guzy te rosną poniżej czy też ponad namio- 
tem móżdżku, różnią się od siebie właściwościami biologicznymi. Nowo- 
twory móżdżku, wychodzące ze ścian komory IV-tej i niekiedy wypel- 
niające ja zupełnie, są to guzy lite, barwy szaro-czerwonej, o dość twar- 
dej konsystencji, odgraniczające się ostro od otoczenia. Częściej od in- 


nych nowotworów tej okolicy wrastaja poprzez biornik móżdżkowo-rdze- Ki 


niowy do kanału kręgowego, uciskając na opuszkę. Z tego powodu, choć 
rosną powoli i często ulegają zwapnieniu, uważać je należy za guzy kli- 
nieznie „złośliwe“. WyScidlezaki, rozwijające się ze ścian komór bocznych 


mózgu i rozrastajace się bądź w nich samych, bądź też w otoczeniu *), 


N) Cushing (1932) spostrzegał przypadek wyściółczaka, rozwijającego się — S 


W istocie mózgu bez łączności z wyściółką komory bocznej. 
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ezesciej od tamtych ulegaja zwyrodnieniu torbielowemu. Większość gu- 
zów umiejscowionych w móżdżku zawiera, zwłaszcza u dzieci, widoczne 
na rentgenogramach ogniska zwapnienia. Bardziej korzystne, pod wzglę- 
dem chirurgicznym, umiejscowienie guzów ponad namiotem móżdżku jest 
zasadniczym powodem: mniejszej śmiertelności operacyjnej w tych przy- 
padkach (według Cushing'a, 1982, 18,2% w stosunku do 26,3% 
guzów móżdżkowych ). 


Opisany przypadek zasługuje na uwagę przede wszystkim ze względu 
na niezwykły sposób rozwoju sprawy chorobowej, w następstwie czego 
- również przebieg kliniczny ukształtował się atypowo. Pierwszym nieco- 
dziennym zdarzeniem jest kierunek wzrostu guza. 
Rozrost nowotworowy nie poszedł po linii najmniejszego oporu ku świa- 
thi komory, jak to w wyściółczakach czasem widujemy, nie dokonał sie 
również jednocześnie w dwuch kierunkach, i ku światłu komory i wgłąb 
tkanki nerwowej, co bodaj zdarza się najczęściej. Obrał sobie natomiast 
_ najtrudniejszą drogę wyłącznego wzrastania tylko w tkance mózgowej. 
Jak dalece kierunek ten był wyłączny, o tym świadczy największe na- 
silenie wodogłowia właśnie w okolicy komory, sąsiadującej z guzem, dc 
_ czego: jeszcze powrócimy. 


Druga szczególna cecha w rozwoju opisanego guza, to szybkość roz- 
padu, jaką wyjątkowo spostrzegamy w nowotworach mózgowych. Zanim 
przejdziemy do omówienia tego, kilka słów poświęcimy torbielom w wyś- 
-= ciółczakach. W zależności od genezy można je podzielić na dwie zasad- 
| nicze grupy. W pewnej części przypadków (Foerster i Gagel) 
są to przestrzenie w kształcie pęcherzy. Powstają one na skutek ro z- 
rostu komórek nowotworowych i są wyrazem zasadniczej skłonności 


| biologicznej komórek wyściółki: dążności do wyściełania jam. Torbiele 


tego rodzaju mogą być wielokomorowe. W innych przypadkach, do któ- 
rych nasz należy, torbiel jest innego pochodzenia; zależy odd rozpadu 
tkanki nowotworowej. Rozpad wyściółczaków, rozwijajacych się ponad na- 
miotem móżdżku, jest — jak wspomnieliśmy — dość częstym zjawiskiem. 
Doprowadza on do powstania torbieli w guzie. Torbiel ta zrazu nie jest 
w łączności ze światłem komory „lecz z czasem może połączyć się z ko- 
mora i w takim wypadku, wypełnić się powietrzem, wprowadzonym de 
przestrzeni podpajęczej rdzenia czy układu komorowego. Nadmienimy, że 
FKimcher i. 60 on. (1929), oraz “Save h s (19381) "twier- 
dzą, że płyn, lekko bursztynowej barwy, wydobywany z torbieli wyściół- 
czaków ma nie krzepnaé, w przeciwieństwie do cieczy, wypełniających 
torbieli innych glejaków. Również O 1 j e nick (1985) uważa, 
że płyn torbieli, powstałej z rozpadających się glejaków, rosnących tuż 


e 
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przy komorze mózgowej, jest tylko lekko żółtawy, zawiera mniejszą ilość 
białka i jest lepki w porównaniu do cieczy torbieli glejaków, rozwijaja- 
cych się w pewnej odległości od układu komorowego. Powiększanie się tor- 
bieli przykomorowych tłumaczy on w następujący sposób: ciecz, wypeł- 
niająca torbielki czy też torbiel w rozpadającym się guzie, zawiera zrazu 
dużą ilość białka. Z chwila kiedy torbiel, powstająca wskutek dalszego 
rozpadu guza, odgranicza się od światła komory już tylko cienką błoną, 
następuje, dzięki wysokiemu ciśnieniu osmotycznemu, panującemu w tor- 
bieli, przenikanie składników płynu m-rdz., głównie wody, z komory do 
torbieli. Przez pewien czas potem może istnieć równowaga między ciś- 
nieniem osmotycznym obu cieczy, torbieli i płynu m-rdz. Dalszy jednak 
rozpad tkanki guza i znaczniejsze zwiększenie się ilości cial białkowych 
w płynie torbieli wzmagają w niej coraz więcej ciśnienie osmotyczne. 
'Torbiel wsysa więc z otoczenia wodę, zwiększa swe rozmiary i wywołuje 
narastanie objawów klinicznych. Wahania w przebiegu cierpienia w po- 
czątkowych okresach u naszej chorej należałoby może od tego uzależniać. 


W naszym przypadku zastanawia stosunek ubytku tkan- 
ki nowotworowej do przy r:o s t u Z powodu 
znacznego rozpadu ubytek masy guza był prawie równy przyrostowi. 
O tym sadzić można na podstawie stosunku objętościowego jamy do cie- 
niutkiej warstwy guza, którą uwidaczniają wycinki ze ściany jamy. Pow- 
tóre na niezwykłe natężenie rozpadu wskazuje niezmierne powiększenie 
torbieli w ciągu ostatniego półtora roku t. j. w okresie, kiedy połączenie 
z komorą już się było dokonało. W tych warunkach dla zwiększenia się 
rozmiarów jamy nie może mieć znaczenia ani osmoza, ani przesięk do 
torbieli, miarodajny jest przede wszystkim stały ubytek tkanki. Przy- 
czynę rozpadu najprawdopodobniej upatrywać należy w niedostatecznym 
unaczynieniu guza, ogólnie mówiąc w zaburzeniu krążenia. ~ 


Momentem, decydującym o przebiegu klinicznym i niejako stanowiącym 
punkt zwrotny w obrazie chorobowym, było powstanie łącz 
ności między torbielą a układem kom o: 
row y m. W zależności od tego zdarzenia możemy stwierdzić dwie 
fazy cierpienia. W pierwszej, początkowej, bóle głowy są nieznaczne, brak 
w ogóle wyraźnych objawów wzmożonego ciśnienia śródczaszkowego, je- 
dynie co pewien czas zjawiają się nasilenia w postaci drgawek padacz- 
kowych, jak się zdaje, ogólnych, a więc obraz, który pozorował padacz- 
kę samoistną. Okres ten trwa dość długo (od 5 do 8 lat). Guz wtedy 
zapewne był bardzo mały, rozwijał się powoli, a obostrzenia w po- 


staci wyładowań epileptycznych mogły zależeć od zmian w ciśnieniu wew- 
. natrz - torbielowym,.a częściowo od mechanizmu podanego przez O 1 j e- 


i 


356 S A, Opalski i J. Chorobski 


n i ce k*a. Okres drugi powstaje z chwilą przebicia torbieli do komo- 
ry bocznej. Połączenie to zapewniło łatwy odpływ mas rozpadowych, 
dzięki czemu nastąpiło w sposób zgoła wyjątkowy odbarczenie nietylko 
lewej półkuli, ale i całego mózgu. Od tego czasu ustają napady padacz- 
kowe. Jednak rozrost guza, który w tym drugim okresie idzie w znacz- 
nie szybszym tempie, doprowadza do rozległego ubytku tkanki mózgowej 
i w ciągu krótkiego czasu ujawnia się całym szeregiem objawów ognis- 
kowych z okoliey zawojów środkowych i płata ciemieniowego. Na znacze- 
nie samoistnego odbarczenia wskazuje to, że mimo wielkiej torbieli obja- 
wy wzmożenia ciśnienia śródczaszkowego były znikome i zaczęły się uwy- 
datniać dopiero w ostatnich miesiącach przed zabiegiem. Podobnego przy- 


padku w piśmiennictwie wyściółczaków mózgu nie znaleźliśmy. 


Przerastanie guza torbielowego do układu komorowego i w następstwie 
samoistne odbarczenie, są zjawiskiem, które zasługuje na podkreślenie. 
Podobny rozwój guza zdarza się czasami w przypadkach także innych 


. nowotworów układu nerwowego '). Poniżej przytaczamy przypadek po- 
_dobny do opisanego, w którym również znaleźliśmy nowotwór, ulegający 


rozpadowi z torbielą przebijajaca do komory bocznej. I tu przebiciu guza 
do komory bocznej mózgu towarzyszyła poprawa w stanie chorego. 


Przyp. 2. nw. 109/36, 'W. P. mężczyzna lat 40. W 1984 r. wśród ogólnych obja- 
wów guza Srödezaszkowego występuje niemota ruchowa i zmysłowa, porażenie pra- 
wych kończyn, oraz drgawki epileptyczne. Leczony promieniami Rentgena w szpi- 
talu na Czystym (Dr E. Herman), poprawił się po 3 miesiącach. W listopadzie 
1936 ponowne pogorszenie skłania Klinikę Chorób Nerwowych U. J. P. do przesła- 
nia chorego do oddziełu meurochirurgicznego *). Odma komorowa wykazała obecność 
dużej torbieli o niezwykłym kształcie, łączącej się z lewą komorą boczna (rys. 5). 


Na operacji (16.XI. 1936) usunięto z lewej okolicy ciemieniowej nowotwór o budo- 


wie gwaździaka (astrocytoma) (rys. 6a i b). Chory został wypisany ze znaczną po- 
prawą 12.XII. 1936 r. 


Niezwykły stan pooperacyjny u naszej chorej wymagałby osobnego 
omówienia na innym miejscu. Tutaj nadmienimy tylko, że ów zespół cho- 
robowy wyprowadzamy z ob m i zen i a ciśnienia Srödezaszkowe- 
go, głównie z powodu spadku ciśnienia płynu mózgowo-rdzeniowego. Zes- 
pół ten należy przeciwstawić stanowi zależnemu od wzmożenia ciśnienia 
śródczaszkowego. W 4 przypadkach, w których stan ten spostrzegaliśmy, 
występowało zamroczenie lub utrata przytomności, obniżenie ciśnienia 
płynu m-rdz. (dochodzącego do ujemnych wartości), przy dość dobry 

1) Patrz również artykuł A. Kunickiego w tym samym numerze „Neurologii Pol- 
skiej”. ; ; SE 

*) Przypadek ten przedstawiony był przez jednego z nas (J. Ch.) wraz z Dr. J. 


` Smajdemanem na 167. posiedzeniu Warsz. Twa Neurologicznego dn. 17.XII. 1936. 
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Ryc. 2. przyp. 1. Rekonstrukeja rysunku zrobionego podezas operacji 
przez dr J. Sktodowskiego. Widoczne pole operacyjne i lejkowaty uby- 
tek w tkance mézgowej. W glebi jamy otworek prowadzacy do ko- 
ST mory bocznej. 


a 


Ryc. 3. przyp. 1. Ogólny obraz utkania ściany torbieli. Od dołu i od 

strony prawej zbita tkanka, składająca się z dużej ilości komórek 

gwiaździstych i włókien glejowych. U góry widać rąbek tkanki no- 

wotworowej o budowie brodawczakowatej, będącej pozostałością roz- 

padłego guza. Brodawczakowata budowa tej tkanki jest wytworzona 

sztucznie przez manipulację podczas barwienia. Hematoksylina 
i eozyna. 


Ryc. 4, przyp. 1. Bardziej szczegółowy obraz tkanki nowotwo- 

rowej. Widoczna mozaikowata budowa guza. Komórki wielo- 

kątne, duże pęcherzykowate jądro. W dole ryciny jedna ko- 
mórka olbrzymia, w górze trzy. Hem. i eozyna. 
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Rye. 6a. przyp. 2. Ogélny obraz utkania tkanki 

usunietego nowotworu. Widoczne liczne komörki 

gwiazdziste gleju. Impregnacja srebrem sposobem 
Hortegi. 


Ryc. 6b. przyp. 2. Bardziej szczegóło- 
wy obraz komórek gwiazdzistych gle- 
ju. Widoczne liczne wypustki komór- 
kowe, przebiegające w różnych pła- 
szezyznach, stąd nie wszystkie równie 
ostro oddane. Impregnacja srebrem 
sposobem Hortegi. 
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stanie czynnosci oddechowych, ezynnosei serca i regulacji cieploty. Prak- 
tycznie ważnym jest spostrzeżenie korzystnego wpływu dożylnych 'wlewań. 
. wody wyjałowionej, sprowadzających szybką poprawę. 


Niezwykły sposób naturalnego odbarczenia, przy jednocześnie wielkim 
rozpadzie guza spowodował warunki statyczne we w- 
natrz czaszki podobnie do tych, jakie sp o- 
tykamy pry s prawach zanikowych m oiz 
gu, a nie przy guzie. Jak wiadomo zmniejszenie się objętości tkanki 
mózgowej przy zanikach zależy od dwóch zasadniczych procesów, o ile 
zanik nie dokonuje się zbyt gwałtownie. Po pierwsze zależy on od ubytku 
tkanki, po drugie od -kurczenia się, wytworzonej tkanki glejowej włók- . 
nistej przy bliznowaceniu glejowym. W przypadku naszym ubytek tkan- 
ki mózgowej był dość znaczny, a rozrost gleju włóknistego wybitny. 
Obydwa te procesy miały charakter miejscowy i dotyczyły jednej półkuli. 
Jednostronne uszczuplenie tkanki mózgowej spowodowało większe wodo- 
głowie po tej samej stronie (lewej), cóś w rodzaju jednostronnego hy- 
drocephalus ex vacuo. Widzimy więc, że zarówno pod wzgledem warun- 
ków statycznych śródczaszkowych,'jak i co do przebiegu klinicznego, przy- 
padek ten różnił się od typowych przypadków guzów. Zrozumiemy przy- 
czynę tego, biorąc pod uwagę, że stwierdzony ponad wszelką wątpliwość 
nowotwór był swojego rodzaju unicum, gdyż z punktu widzenia fizykal- 
nego skutkiem gwałtownego rozpadu nie był guzem sensu strictiori. 
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Z oddziału chorób nerwowych w Szpitalu na Czystem w Warszawie. 
(Ordynator dr doc. W. Sterling). 


PRZYCZYNEK DO PATOGENEZY POLYCYTEMII. 


podali 
W. STEIN i A. REGIRER (WARSZAWA). 


Sprawa patogenezy polyglobulii nie jest dotąd w hematologii zupełnie 


jasna. Niektórzy autorzy próbowali oprzeć się na badamiach nad nie- 


dokrwistością złośliwa i odwróciwszy ich wyniki usiłowali zastosować je 
do polyglobulii (nadmiar czynnika przeciwanemicznego Castlea 
jako przyczyna zwiększonej ilości czerwonych krwinek). Obrazy chorobo- 
wie polyglobulii nie dają się jednak poprostu ująć jako przeciwieństwo 
niedokrwistości. Zjawisko zwiększenia się ilości czerwonych ciałek krwi 
jest tylko jedną ze zmian patalogicznych w różnych schorzeniach, mecha- 


nizm powstawania których mimo tego wspólnego i najbardziej imponu- 


jącego obiawu, nie musi być koniecznie ten sam. Ostatnio zagadnienie 
patogenezy polyglobulii, a właściwie jej rozmaitych typów, nieco się roz- 


_jaSnilo, co jest, częściowo zasługą neuropatologii i endokrynologii. Chodzi 


tu o badania w których hematopeza nie była pierwotnym przedmiotem 
obserwacji, ale zagadnienie to wyłoniło się w związku z pewnymi spo- 


_strzeżeniami klinicznymi i doświadczeniami, o których później jeszcze ob- 


szernie pomówimy. Przypadek poniżej opisany dotyczy choroby zwanej ` 
ezerwienica Vaqueza. Według dawnych,kwalifikacyj zaliczała się 
ona do t. zw. poliglobulyj pierwotnych, samoistnych (erytremie Tiirka), 


które przeciwstawiano polyglobuliom wtórnym, rozwijającym się na pod- 


łożu o znanej etiologii. Z biegiem czasu zaczęto wyodrębniać na podsta- 
wie zespołu objawów coraz to nowe postaci czerwienie (Vaqueza — 


Oslera, Geisböcka, Mossego, Arnsteina, Blumen- 


tala). Jednocześnie zaczęto wskazywać na etiologię tych „samoistnych” 
schorzeń jak np. ura, kiła (Glionti) choroba zakaźna (Gutzeit), 
na rolę czynnika konstytucyjnego i rodzinność cierpienia, (Kretsch- 


"mer, Gutzeit, Engelkind Aloeves-Tancré), na 
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wypadki powstawania czerwienicprzy uszkodzeniach okolicy śródmóżdżko- 
wo-przysadkowej (p. n.) itd. Przyjmowano także możliwość istnienia czer- 
wieniec, będących stanem wstępnym, poprzedzającym inne choroby krwi 
(czerwienica przedbialaczkowa Weil, przed anemia złośliwa — 
Avrey, łącznie z białaczka szpikową Klumpp i Hertig 
Możliwość znalezienia jednolitej i zawsze tej samej etiologii dla poszcze- 


gólnych typów czerwienie stała się wątpliwa i zaczął sobie torować dro- 


: gẹ pogląd, że odrębnych jednostek chorobowych Vaqueza czy 

Geisbóck a niema, a tylko rozmaite zespoły objawów, które mo- 
gą rozwinąć się na podłożu różengo rodzaju procesów patogenetycznych 
(Gron tu). > 


Obecnie istnieje tendencja do klasyfikowania czerwienie na podstawie 
patogenezy, a nie poszczególnych objawów. E. Weil rozróżnia po- 
lyglobulie śledziono-pochodne i śródmóżdżowo-pochodne. Także Singer 
wyodrębnienia grupę polyglobulii śledziono-pochodnych. Naege li 
dzieli wszystkie czerwienice na dwie zasadnicze grupy: polyglobulię i po- 
lycytemię. Polyglobulia jest to według niego zwiększenie ilości ezerwo- 
nych krwinek, w skutek jakiegoś procesu chorobowego w organiźmie nie 
dotyczącego aparatu krwiotwórczego. Do tej grupy należa więc n. p. 
wszystkie dawniejsze czerwienice objawowe bez względu na etiologię w po- 
szczególnym przypadku, czerwienice wywołane chorobami śledziony itp. 

Policytemią nazywa natomiast Naegeli cierpienie spowodowar 
ne hyperfunkcja szpiku kostnego, wywołaną przez zaburzenie regulacji 
tworzenia się krwi i uważa, że choroba ta rozwija się na podłożu dzie- 
dziczności, Objawy polyglobulii i polycytemii mogą być podobne, przy 
dokładnej analizie dwa te cierpienia dają się jednak na ogół odróżnić 
Polycytemia jest chorobą systemową wolno, ale stale postępującą naprzód. 
Natomiast przebieg polyglobulii jest całkowicie zależny: od pierwotnego 
schorzenia, którego jest wynikiem i które często daje się wykryć. Naj- 
więcej trudności rozpoznawczych nastręczają objawy zaburzeń krążenia 
i ich skutków. Mogą one być w polycytemii i w polyglobulii powstałej ` 
na tle upośledzenia krążenia bardzo podobne. W polyglobulii jednak wy- 
stępują one od początku, jako pierwotny czynnik i maja przeważnie sa- 
me jakąś znaną przyczynę. W polycytemii natomiast, zaburzenia kraze- 
nia są wynikiem zmienionego składu krwi, występują zatym później niż 
zwiększenie ilości krwinek i osobnej przyczyny nie mają. Również scho- 
rzena śledziony mogą być przyczyną polyglobulii, lub skutkiem polycy- 
temii. P Weber podaje przypadek 43-letniego mężczyzny, którego 
ilość krwinek wahała się okresowo od 514 do 91% miliona. Chory ten miał 
powiększoną śledzionę, której wielkość zmieniała się nierównolegle ze zmia- 
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na ilosci krwionek. Autopsja wykazala w Sledzionie liezne blizny, po sta- 
rych zawałach. Chory ten zmarł również na zawał w jelicie cienkim. 


Największych różmie między polyglobulia, a polycytemią można spo- 
dziewać się w obrazie krwi i szpiku kostnego. Przy polycytemii szpik pod 
względem wszystkich swoich elementów ma być zmieniony progresyw- 
nie. We krwi poza zwiększeniem ilości krwinek czerwonych występują 
ich młode formy, zwiększenie ilości neutrofilów z przesunięciem w lewo, . 
zmniejszenie ilości limfocytów i wzrost płytek. Przy polyglobuli obraz 
krwi i szpiku poza zwiększoną oilością krwionek czerwonych jest niezmie- 
niony. 


z którym z tych dwóch schorzeń mamy do czynienia w naszym przy- 
padku rozważymy poniżej. 


Hochm. J. M. (Nr. ks. gł. chorych 5083/180), lat 44, pracownik handlowy. Chory 
przybył ma oddział doc, Sterlinga, 4. II. 1937 r., skierowany dzięki uprzejmości I)-ra 
Mandelbauma z Lublina, Obecne cierpienie rozwinęło się w ciągu dwuch lat. Pierw- 
szym objawem był dokuczliwy i niemal stały ból w końcach palców rąk i nóg. Do 
bólu przyłączyły się parestezje pod postacią drętwienia i mrowienia w odcinkach dło- 
niowych, w obu podudziach („jakby się piasek sypał”) i w stopach. W tym czasie 
chory zauważył sinawo--różowe zabarwienie skóry dystalnych odcinków dłoni i stóp. 
Jednocześnie samopoczucie jego pogorszyło się, zjawił się tępy ból w prawej oko- 
licy czołowej. Po naświetleniach rentgenowskich szyjnej części rdzenia, bóle rąk mi- 
nęły. Przez 6 — 7 tygodni chory czuł się nieźle. Po upływie tego czasu bóle głowy 
ponowiły się i zjawiły się tak dokuczliwie zawroty głowy, że chory obawiał się wyjść 
na ulicę. Po pewnym czasie dolegliwości te ustąpiły i chory powrócił do pracy. W po- 
czątku grudnia 1936 r. zaczął się znów uskarżać na zawroty i uczucie pełności w gło- 
wie oraz szum w uszach. Po 3-ech tygodniach zjawiły się ponownie parestezje w koń- 
cach palców i rąk i nóg. W nocy z 14 na 15 stycznia 1937 r. chory przebudził się 
i chciał udać się do ubikacji. Kiedy wstał z łóżka, zauważył, że chodzi bardzo nie- 
pewnie, niezręcznie i że obie nogi jednocześnie osłabły i uginają się w kolanach. W cią- 
gu nastepnych dni niedowład na vgół ie porvszył sie, natorn'ast choremu specjalnie 
dokuczały bóle i zawroty głowy (zdawało mu się, że lada chwila spadnie z łóżka). 
W tym stanie przybył do szpitala żydowskiego w Lublinie, gdzie był obserowowany 
„i leczony i po pewnym czasie został wypisany z rozpoznaniem „polyglobulia”. Po przy- 
byciu na, oddział doc. Sterlinga, chory, uskarża się na znaczne osłabienie pamięci, my- 
li się w najprostszych rachunkach jeśli ma je wykonać w myśli. Jest apatyczy, bar- 
dzo pesymistycznie nastrojony. Od 2 miesięcy ma sino-czerwonawe zabarwienie skó- 
ry i śluzówek. Bólów w lewym podżebrzu, napadowego bicia serca, ani bólów w je- 
‘go okolicy nie odczuwa. Samoistnych krwawień nigdy nie miał, Widzi źle od bar- 
dzo wielu lat — jeest krótkowidzem, Mocz i stolec oddaje prawidłowo. 


„Chory jest żonaty, żona nie roniła. Nikt w rodzinie podobnej choroby jak jęgo 
obecne cierpienie nie przechodził, ani nie odznaczał się specjalnie sino-czerwonawą 
_ barwą skóry. Z chorób przybytych podaje dur brzuszny w 1910 r. W tym samym 
roku apendectomia. Przed dwoma laty horniotomia. Badamie przedmiotowe: Chory 
wzrostu średniego. Czaszka prawidłowo ukształtowana, 0 czole cofniętym, niewyso- 


Przyczynek do patogenezy polycytemii 361 


ka, dose krotka i waska. Twarz mata, zuchwa slabo rozwinieta, profil twarzy ka- 
towy. Muszle uszne dość duże, odstające. Budowa ciała leptosomiezno-dysplastyczna. 

Prawostronna przepuklina pachwinowa. Skóra cienka, delikatna o małej podściółce 
tłuszczowej — daje się ująć w cienki i wiotki fałd. Ma wszędzie odcień sinawy lub 
różowy jest wilgotna. W niektórych miejscach n. p. dokołą ust (skóra górnej war- 
gi, podbrödka), na nosie i w jego sąsiedztwie, zmiany w zabarwieniu skóry, wy- 
raźniejsze niż na reszcie ciała. Skóra jest tu ciemno-sina i widać niteczki rozszerzo- 
nych włośniczek. Skóra muszli usznych, okolicy poza uszami i na karku sino-czewo- 
nawa. Również wyraźne zasinienie skóry obu dłoni i stóp, lekkie zasinienie podudzi, 
zaróżowienie przedramion. Poprzez cienką skórę wszędzie prześwieca siatka rozsze- 
rzonych żył, W okolicy nadbojczykowej prawej (szyjowej prawej) wystaje powró- 
zek żylny przepełniony krwią. Od ucisku pościeli powstają na skórze liczne różowo- 
sine pręgi (na plecach, w okolicy krzyżowej, na pośladkach). Bardzo żywy różowy 
dermografizm — pręgi utrzymują się do 5 minut. Spojówki bardzo mocno nastrzyk- 
nięte. Sluzöwka warg sina. Śluzówka jamy ustnej szczególnie zaś gardzieli ciemno 
wiśniowa. Język również ciemno-czerwony. Nie stwierdza się obrzęków. Blizny po 
apendectomii i herniotomii. Gruczoły chłonne pachwinowe drobne, niezrośnięte z pod- 
łożem ani ze skórą, Tarczyca niepowiekszona. 


Płuca: wypuk na „całej przestrzeni jawny, oddech pęcherzykowy. Serce: konfigu- 
racja serca wypukowo niezmieniona, granice prawidłowe. Tony czyste, akcja miarowa. 
Uderzenie koniuszkowe serca zlekka unoszące w V międzyżebrzu, pokrywa się opusz- 
kami dwuch paleów. Tętno miernie napięte i wypełnione, 90/min. przy stanie bez- 
gorączkowym. RR 140/100, w okolicy wielkich pni naczyniowych stłumienie wypuku 
nie’ występuje. Brzuch miękki, przy, obmacywaniu niebolesny. Wątroba niemacalna. 
Śledziona wyraźnie powiększona występuje z pod: łuku żebrowego na dwa palce, jest 
miękka, przy obmacywaniu niebolesna (Dr. Jochweds). 

Mocz i stolec chory oddaje prawidłowo. 


Układa nerwowy: Przy opukiwaniu czaszki rozlana boleść głównie w okolicach 
czołowo-skroniowych. Ruchy głową swobodne i wykonywane z bardzo dobrą siłą. 
Objawów oponowych niema, Węch obustronnie osłabiony (chory podaje, że osłabie- 
nie węchu ma od bardzo dawna). Gałki oczne osadzone prawidłowo i we wszystkich 
kierunkach swobodnie ruchome. Objaw Graeffego wybitny, czasem objaw Darlymple'a, 
Moebius wyraźny i stały po lewej stronie, Stellwag wyraźny, Rosenbach w prawych 
powiekach. Drobne drżenie palców nieporażonej dłoni (objaw Mariego). Oczopląsu 
niema, tylko w skrajnych pozycjach kilka drgnień nystagmoidnych. Żrenice: Średnio 
Szerokie, prawa jajowata, lewa okrągła. Na światło, zbieżność i nastawienie reaguja 
dobrze. Pole widzenia badane palcem niezmienione. Dno oczu: tortuositas vasorum 0. 
i d. et ss — dotyezy to zwlaszeza zyt. Poza tym tareze jak i okolica plamek poza zmia- 
nami związanymi z krótkowzrocznością, nie odbiegają od normy. (Badanie okulisty 
z dnia 24, I. 1937 r). Ostrość wzroku: chory obustronnie liczy palce z odległości 2 
metrów. Mięśnie, żwacze i skroniowe napina obustronnie z dobrą siłą. Ruchy bocz- 
ne żuchwą swobodne i wykonywane z normalnym wysiłkiem. Odruch wzgórkowy obu- 
stronie zachowany, jednakowy.  Czucie powierzchniowe na twarzy prawidłowo za- 
chowane. W spokoju lewy kącik ust ustawiony niżej od prawego. Przy ruchach mi- 
nicznych lewy fałd nosowo-wargowy płytszy od prawego. Czoło marszczy chory jed- 
‚nakowo z obu stron. Powieki zaciska obustronnie z siłą jednakową. Objaw Marinesco- 
Radovici występuje wyraźnie z obu stron, po prawej żywiej. Słuch zachowany z obu 
stron prawidłowo. Podniebienie miekkie-i języczek unosi się przy fonacji prawidło- 


362 W. Stein i A. Regirer 


wo. Odruch gardzielowy i podniebienny zachowany. Smak bez zmian. Jezyk koniusz- — 

kiem zbacza w lewo, prawidłowo ruchomy, drżenia i zaników nie wykazuje. Kończy- P 

ny górne: zakres ruchów czynnych we wszystkich dcinkach obu kończyn jak w nor- 

mie, ale ruchy lewą kończyną są powolne, niezręczne, wykonywane z wyraźnym wy- | 
siłkiem, Przy jednoczesnym unoszeniu obu rąk, kończyna lewa nie nadąża za pra- 
wą, chory unosi ją ruchem sakkadowanym i kończyna ta zapada się do tyłu. Również — 
siła mięśniowa jest we wszystkich odcinkach lewej kończyny słabsza niż w prawej. 
Napięcie mięśniowe tylko w odcinku nadgarstkowym lewym obniżone, poza tym umiar- 
kowane. Próbę palec — nos po stronie lewej (dotkniętej niedowładem) chory wy- 
konywa źle; również ruchy diadochokinetyezne sa po tej stronie powolne i niez- — 
grabne. Odruchy okostnowe i ścięgniste umiarkowane, bardziej ożywione po stronie Se 
iewej. Objawow Sterlinga i Jacobsona brak. Odruch Mayera obustronnie fizjologiez- 
ny, mniej energiczny po stronie lewej. Odruchy brzuszne zachowane, lewe wyraźnie | 
słabsze, odruch lewy dolny ledwie widoczny. Odruchy nosidłowe zachowane, prawy żyw- _ 
szy. Kończyny dolne: zakres ruchów czynnych jak w normie, ale ruchy lewą koń- 
czyną są powolne i niepewne. Kończyna ta chwieje się przy unoszeniu i szybciej opa- 
. da niż prawa. Siła mięśniowa we wszystkich odcinkach lewej kończyny słabsza niż 

w prawej. Objawy Raimistą i Cacciapuottiego ze strony lewej wybitne. Napięcie 

mięśniowe umiarkowane, Próbę pięta — kolano wykonywa chory obustronnie prawi- |. 

dłowo. Odruchy rzepkowe żywe, lewy góruje nad prawym. Odruchy ze ścięgna Achil- I 

lesa również żywe, lewy polikinetyczny. Przy wywoływaniu odruchu podeszwowego ze +: 

strony lewej wybitny objaw Babińskiego, po prawej zgięcie podeszwowe palców. Obja- | 
wu Rossolimo niema, czasem inwersja z dużego palca prawej stopy. Objawu Oppenheima | 

niama. Czucie powierzchniowe, Ból: osłabienie odczuwania na całej lewej górnej kon- 4 

ezynie i lewej polowie klatki piersiowej. poza tym norma. 

Dotyk osłabiony w odeinku odsiebnym lewej górnej | kończyny, pozatym zachowany Š $ 
prawidłowo. f: 
Zimno i ciepło odczuwa chory słabiej na lewej połowie brzucha i lewej udzie, poza- 
tym norma. 
Percepcje kinestetyczne zaburzone w palcach lewej dłoni i Lu stopy, pozatym w 
zachowane. Czucie gnostyczne bez zmian, Kościec bez zmian, bólów samoistnych ani | 
przy opukiwaniu chory nie odczuwa. Mowa bez zmian. Pismo drżące. Psychika: cho- bi 

ry jest dobrze zorientowany co do miejsca, czasu, otoczenia, zdarzeń historycznych. — N 

Podaje, Ze „myśli z trudem, nie jak przed chorobą”, Jest w stałym leku: to sie kła- | 

dzie, to siada wystraszony na łóżku. Powodu nie umie podać, 

Na wszelkie zabiegi (nakłucie szpiku) zgadza się odrazu. Na ogół jest rozmowny M 

i b. łatwo jest z nim nawiązać kontakt. Przy wykonywaniu zadań arytmetycznych M 
` dwu lub trzycyfrowych myli się, Mówi, że „chwilami traci orientację”, np. wchodzi |. 
do cudzego łóżka zamiast do własnego, wkłada cudzy płaszcz, nie potrafi wdziać pła- | 
szeza (nie wie gdzie są rękawy), gdy chodzi, „nie zauważa przedmiotów” — wchodzi 
na krzesło. 

Przyszłość swą widzi w barwach najbardziej ciemnych. Często płacze. Przebywa 
stale w łóżku, chociaż mógł by chodzić, ale twierdzi, że ma wówczas większe zawtr0- 
ty głowy i lęk, Gdy chodzi powłóczy lewą noga. 

Badania dodatkowe. 

Rentgenoskopia narządów klatki piersiowej: oba szczyty lekko jednostajnie przyć- 
mione, iewe serce miernie powiększone (szpital w Lublinie). Zdjęcie czaszki: czaszka 
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normalna, pod względem kształtu, wymiarów. Wewnętrzna blaszka i podstawa wy- 
` gładzone. Siodło tureckie nieznacznie powiększone (Dr Mesz). 


Mocz: słomkowo żółty, mętny, e g. 1015, oddziaływanie alkaliczne. Białka, cukru 
nie wykryto. Urobilina i urobilinegen w normie, Osad obfity zawiera nablonki pal: 
skie i okrągłe pojedyńcze, leukocytów do 1 w, {p. w., liczne trójfosforany. 

Próby czynnościowe stężania i rozcieńczania moczu wypadły normalnie. 

Mocznik we krwi 26,4 mgr.9%. 

Kwas moczowy we krwi 4,9 mgr%, 4 mgró. 

Ciężar właściwy krwi całkowitej — 1,078. Ogólna ilość białka 77,55 gr; zawar- 
tość globulin 3,77 gr. zawartość albumin — 3,78 gr%. Stosunek albumin do globu- 
lin = 1. Bilirubina we krwi: odczyn bezpośredni ujemny. Bilirubiny we krwi 0,65 j. 
H. v. d, B. (norma 0,5 — 0,81). 

Odporność osmotyezna krwinek czerwonych: początek hemolizy 0,48% Nacl, he- 
moliza całkowita 0,32%. Na CC (norma 0,28 — 0,34% Na CC). 

Zawartość wody we krwi 77,5% (norma 80%). \ 

Kal: Próba. Szmidta na obecność sterkobiliny dała wynik dodatni. Próba chem. na 
obecność urobiliny dała wynik dodatni. d 

Objaw Leede-Rumpla ujemny. Czas krwawienia 1,36. 

Czas krzepniecia 10,36”; Czas opadania krwinek powyzej 8 godzin. 

Odezyn Wassermanna i citocholowy we krwi ujemny. 6. II. Badanie morfologiezne 
krwi, z opuszki palca: cz. c. = 7000.000; Hb = 135%; I = 0,96; białych ciałek 
12000 w tym segm. 76%; pał, 8%; limf, = 7%, mon, = 2%; eoz. = 7%; ze wzglę- 
du na eozynofilię zbadano kał. Jaj pasorzytów nie znaleziono. Poza tym krwi uta- 
jonej w kale nie wykryto. Chory otrzymuje doustnie preparat śledziony, sedativa. 


17. II. Dokonano nakłucia mostka (Dr. Płońskier). Badanie histopatologiczne szpi- | 


ku z mostka wykazało: Myeloblastów 10,5; Promyelocytów 8,5; Myelocytów 15,0. 
Młodych 3,5; Pałeczkowatych 16, 5; Segmentowanych 11,5; eozynochłonnych 3,5; ba- 
zochłonnych 0,5; limfocytów 7,0; Plazmatycznych 0,5; Monocytów 1,0; Normobiastów 
(Orto) 17,5 Makroblastów (polychr.) 12,5; Proerytroblastów 1,0; Megakariocytów 
1,0; 19. II. Chory uskarża się na bóle i zawroty głowy oraz parestezje w końcach 
palców. Stale okryty potem. | (AE 

Po nakłuciu mostka ciśnienie krwi spadło RR 110/65. ; 

Chory otrzymuej iniekcje domięśniowe śledziony, preparat śledziony (organon) do- 
ustnie, sedativa oraz masaż i galwanizację lewych kończyn. 

20. II. Badnie dna oczu: granice tarcz od strony nosowej niezupełnie wyraźne, 
żyły lekko wezykowate, Poza tym zmian patologicznych nie stwierdza się, 

24. 11. Podstawowa przemiana materii + 180%. 

1. III, Badanie morfologiczne krwi. Z palca: cz. e. = 7060000; Hb = 122%; 
J = 0,87; b. e. = 13900; Płytek Bizzozero = 141200%. 2. III. Chory otrzymuje 
naświetlania długich kości promieniami Rentgena, preparat śledziony doustnie. 

15. II, Badanie morfologiczne krwi. Z opuszki palca: cz, c, = 7.280.000; Hb = 135%; 
J = 0,93; b. e. = 12,400, w tym 'segm. = 80%; pał. -= 1%; mon.:= 2%: \- 
limf, = 13%; eoz. % 4%; z płatka usznego: cz, c. = 7180000 Hb = 136%; J = 0,95; 
z bladej powierzchni skróry (pobrano z okolicy prawego podżebra) cz. c. = 7650000, 

_ kroplą krwi minimalna, | 

Ź Mocz: barwa żółta, niezupełnie przezroczysty, c. wł. 1019. Składników patologicz- 

Tych nie wykryto. Urobilina i urobilinogen w normie. W osadzie pojedyńcze leukocy- 


a 
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ty lub ich skupienia po kilkanascie w Poze zego inven p. w. Pojedyńcze kryształy 
szczawianu wapnia, . 

Odczyn Freund — Kaminerówny w kale ujemny. 

Choremu usiłowano założyć sondę żołądkową. Ponieważ w czasie zakładania jej oka- 
zało się, że jest silnie zakrwawiona, zabiegu zaniechano. i 

18. III. Sinoezerwonawe zabarwienie skóry twarzy bardzo wyraźnie zmalało i obszar 
przez nie zajęty zmniejszył się. Tylko w sąsiedztwie warg lekki odcień sinawy. Ciem- 
no wiśniowe zabarwienie śluzówki jamy ustnej i gardzieli zmniejszyło się. Dłonie 
i stopy sine. Siny odcień skóry klatki piersiowej i brzucha całkowicie znikł, w tych 
okolicach skóra jest obecnie blada. Dermografizm różowy mniej żywy. Przez cały 
czas obserwacji uderza, że jakkolwiek chory ma b. wydatne żyły, napinające się przy 
podwiązaniu ramienia jak postronki, pobranie krwi z żyły stanowi bardzo dużą 
trudność — krew wycieka kropla po kropli. To samo dotyczy pobieranie krwi przy 
nakłuciu opuszki palca. 

20. III. Chory przez cały czas pobytu w- szpitalu nie gorączkował. Otrzymał serie 
naświetleń promieniami Rentgena kości długich i zwojów podstawowych mózgu. Ba- 
danie krwi z opuszki palca w dniu wypisu wykazało: cz. c. = 7.270000; Hb = 127%; 
— = 0,9; Retikulocytów = 2%; płytek Bizzozero = 65,570. Śledziona wystajez pod 
luku żebrowego na 1% palca. RR’ 140/90. Tony serca czyste. Tętno 94 /minutę. 
Graeffe, Moebius, Stellwag, Rosenbach, Marie — występują wyraźnie. Skóra stale 
wilgotna. Psychicznie ożywił się, stany lękowe ustąpiły, uskarża się na osłabienie pa- 
mięci, Depresja psychiczna trwa nadal, W zakresie układu nerwowego poprawa do- 
tyczy niedowładu i to przede wszystkim w kończynie dolnej, gdzie pozostała jedynie 
niewielka różnica w odruchach, natomiast w zakresie górnej kończyny poprawa jest 
niewielka. Parestezje w obrębie palców obu dłoni trwają. Bóle głowy i zawroty gło- 
wy dokuczają choremu w nieco mniejszym stopniu. Od kilku dni przemijające zacie- 
nienia pola widzenia. 


Reasumując, u 44-letniego. mężczyzny stwierdzamy następujący zespół 
obiawów: zmiany w morfologii krwi, niedowład lewostronny, zmożoną 
czynność tarczycy i obiawy psychiczne. W y wiad y — bóle i zawroty 
głowy, przypływy goraca dogłowy, dane obiektywne— wy- 
gląd chorego, powiększenie śledziony na dnie oczu tortuositas varsorum, 
dane badania kr wi: zwiększenie ilości czerwonych ciałek 
krwi z nieznaczną leukocytoza neutrofilowa i limfopenja (płytki krwi 
były obliczane w czasie terapii śledziony), brak wzmożenia ciśnienia krwi 
— wszystko to tworzy zespół zwany przez wielu autorów czerwienica 


Vaqueza-Oslera. Ze względu na pochodzenie ,,czerwienicy” 


w tym przypadku — o czym będzie jeszcze mowa — trzeba ją zaliczyć 
w myśl klasyfikacji N aeg ‚eliego do polycytemii a nie polyglobulii. 


Jak przedstawia się AAC polycytemii w naszym przypadku? Nie 


może tu być mowy o zahamowaniu czynńości hematolitycznej układu sia- 


` teczkowo-śródbłonkowego i śledziony, gdyż bilirubina we krwi, urobili- 


nogen w moczu, bilirubina i sterkobilina w kale wykazują liczby normal- 
ne, a nie obniżone, Badanie szpiku kostnego wykazało nieznaczne przesu- 
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nięcie obrazu morfologicznego na lewo, nieznaczne zwiększenie się liczby 
megakarjocytów. Ze względów technicznych nie udało się nam zbadać za- 
wartości czynnika Cast lea (krwawienia przy zakładaniu zgłębnika 
żołądkowego). Singer w powstawaniu czerwienicy podkreśla rolę 
zaburzeń w krazeniu tętniczym! śledziony (miażdżyca, zakrzep) z następ- 
czym uszkodzeniem tkanki śledziony — jest to możliwe do sprawdzenia 
tylko na autopsji. Pragniemy zwrócić uwagę na możliwość udziału inne- 
go czynnika w powstaniu polycytemii w naszym przypadku, a mianowicie 
nadtarczyczności. Wiadomo od dość dawna, że gruczoł tarczowy ma 
wpływ. na ertropoeze. Po usunięciu tarczycy, albo w obrzęku śluzako- ` 
wym ilość erytrocytów obniża się, natomiast chorobie Basedowa 
nieraz towarzyszy erytrocytoza (Zondek). Bauer stwierdził 
erytrocytoze w wolu epidemicznym. Zondek i Köhler zwiek- 
szali ilość czerwonych krwinek przez podawanie 0,1 — 0,8 gr. wyciągu 
tarczycowego. Według Unverrichta jednoczesne podanie arsenu 
i wyciągu z tarczycy powoduje już po trzydziestu minutach wzrost ilości 
hemoglobiny i erytrocytów. Byliśmy również skłonni w naszym pezypadku 
połączyć w związek przyczynowy nadtarczyczność i polycytemię. Tego ro- 
dzaju pogląd nie jest odosobnionym. Autorka rosyjska Bredichina 
ogłosiła przypadek polycytemii Vaqueza z nadtarczycznością. 
Glionti zkliniki Karela obserwował polycytemię Vaqueza 
z nadtarczycznością i lewostronnym niedowładem. Omawiając patogene- 
zę zajmują oni stanowisko podobne do naszego. Autorzy którzy wywo- 
ływali erytrocytozę przy pomocy wyciągów tarczycy mówią o podraźnie- 
niu szpiku kostnego przez hormon tarczycy za pośrednictwem układu ner- 
wowego,wegetatywnego. Współczesne badania w krwioregulacji dostarcza- 
ły ściślejszych danych dotyczących tego zagadnienia. Obserwacje klinicz- 
ne i wyniki doświadczalne wskazują, że wegetatywny ośrodek krwiore- 
gulacji mieści się w śródmóżdżu na dnie trzeciej komory. Pierwsze spo- 
strzeżenia tego rodzaju dotyczą epidemii $piaczkowego zapalenia mózgu. 
Schulhof spostrzegał w niektórych przypadkach śpiączkowego za- 
palenia mózgu dość wysoką polycytemię. Schulhof i Matthies 
starali się wywołać u królików erytropoezę przez uszkodzenie najbliżej 
leżących ośrodków wegetatywnych na dnie trzeciej komory — co też uda- 
ło im się osiągnąć w kilku przypadkach. Podobne doświadczenia przepro- 
wadzili Houssay, Royer i Orias, Watrin, Moehlig 
EEN Autorzy ci zwracają uwagę na możliwość udziału przysad- 
ki w krwiolegulacji. Collin i Baudot dowodzą, że przysadka 
enbrionalna (przynajmniej u morskiej $winki) speinia nawet role krwio- 

twórczą. Ostatnio Flak s ogłosił, że udało mu się wyodrębnić z przy- 
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sadki cialo, (hormon?) wzmagajace erytropoeze. Röwniez doswiadezenia 
Hoffa wskazują, że regulacja krwi zależy wybitnie od czynników central- 
nych. Zastrzykując królikowi obumarłe hodowle bakteryjne, otrzymywał 
stale znaczną leukocytozę ; leukocytoza ta nie wstępowała przy całkowitym 
wysokim przecięciu rdzenia szyjnego, natomiast zjawiała się przy jego 
przecięciu połowiczym. Leukocytozę z wyraźnym przesunięciem wzoru w 
lewo i odpowiednią limfopenja widział on również po ventriculografii, 
krwotokach do trzeciej komory i przy nowotworach komorowych. Badania 
doświadczalne wskazują więc, że istnieje w mózgu ośrodek bioracy udział w 
mechanizmie krwioregulacji. Obserwacje kliniczne poglad ten potwierdza- 
ja. Neisser, Munzer, Graus, Jolly podają przypadki nar- 
kolepsji, Doll Rotschild pląsawicy, Ekatz choroby Parkin- 
Soha z jednoczesną polycytemia, Hecht i Weil stwierdzili wy- 
soki wzrost ilości czerwonych krwinek przy wstrząsie mózgu. Erytrocy- 
toza często towarzyszy zespołom endokrino-wegetatywnym w których 
bierze udział okolica śródmóżdżowo-przysadkowa. Guillain, Lechel- 
le i Garcin w roku 1981 opisali pięć przypadków zespołów przy- 
_sadkowych, którym towarzyszyła polycytemia. W rok później Cusc hing 


_. podając opis kliniczny gruczolaka zasadochłonnego przysadki podkreślił, 


że zwiększenie się liczby krwinek czerwonych jest bardzo ważnym składni- 
kiem tego zespołu. Moehlig i Bates przy analizie klinicznej 
dwuch przypadków bazofilizmu przysadkowego dochodzą do wniosku, że 
„the pituitary secretion has a very important influence on erythrocyte 
formation”. M. Castex wypowiada pogląd, że choroba Geisbócka 
jest zespołem srodmözdzowym. Lichtwitz obserwował polycytemię 
w Spiaczkowym zapaleniu mózgu i w akromegalii. Mouguio przy 
guzach kieszonki Rathkego. Günther podaje opis ,,polycytemii 
mózgowego pochodzenia” u 26-letniego mężczyzny, który poza tym wy- 
kazywał adipositas, hypotrichosis, hyposexualitas, zaburzenia naczynioru- 
chowe, oddechowe, stany narkoleptyczne, zaburzenia psychiczne przy niez- 
mienionej śledzionie i niezmienionym ciśnieniu krwi. Günther stwier- 
dza, że ponieważ jest trudno przeprowadzić ścisły fizjologiczny rozdział 
między układem wegetatywnym a endokrinnym nie można z pewnością 
odpowiedzieć, który z tych układów gra rolę naczelną w powstawaniu 
polycytemii. Cytowane przykłady dowodzą, że pogląd wypowiedziany przez 
M. Castexa, Gullaina Zondeka o wegetatywno- endokryn- 
nym regulowaniu erytrocytozy ma dość mocne podstawy. Ponieważ 
w przypadku opisywanym zmiany we krwi uzależniamy od zaburzonej 
czynności centralnego wegetatywnego ośrodka regulującego erytropoezę | 
przeto przypadek nasz trzeba zaliczyć w myśl klasyfikacji Naegelie- - 
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go do polycytemii a nie polyglubulii. Okresowe wahania w; ilosei czer- 
wonych ciałek krwi, które spostrzegaliśmy podobnie jak inni autorzy 
(P. Weber) należy również powiązać z zaburzoną czynnością owe- 
go ośrodka krwioregulacji. Inna to już kwestia natomiast jak odbywa się 
działanie hormonu tarczycowego na ośrodek krwioregulacji. Można by by- 
ło myśleć badź o bezpośrednim drażniacym działaniu, bądź — co jest ma- 
ło prawdopodobne — o działaniu pośrednim przez wpływ hormonu na 
wiązanie tlenu z hemoglobinąj w krwince i wywołania wskutek zmiany 
‘tego wiazania poprzez ośrodek krwioregulacji odruchu wywołującego ery- 
trocytozę. Bardzo prawdopodobna jest inna jeszcze koncepcja, że oba me- 
chanizmy podlegają mechanizmowi nadrzędnemu, co jest możliwym skoro 
wiemy o tyreotropowym hormonie przysadki o nadtarczyczności pochodze- 
nia centralnego. Co się tyczy naszego przypadku do pewnego stopnia popiera 
koncepcję o udziale centrów wegetatywnych ogólna stygmatyzacja we- 
getatywna chorego. W toku dalszych rozważań omówimy jeszcze pozostałe 
obiawy wegetatywne. 


Wynik badania krwi, wygląd chorego — żywo-czerwone „kwitnące” za- 
_ barwienie skóry twarzy, odrazu nasuwają o polycytemii. Zdarza się jed- 
nak, że rozpoznaje się zamiast polycytemii neurastenję, migrenę idt. Dzie- 
je się to dlatego, że w każdym niemal przypadku polycytemii występują 
b. liczne skargi natury subiektywnej — bóle głowy nieraz o cechacn bó- 
lów migrenowych, szum w uszach, zawroty głowy, przemijające zaciem- 
nienia pola widzenia (Köster), przypływy goraca do głowy, obia- 
wy Menierowskie (Lotz i Bieling, K. Winter) idt. Sym- 
ptomatologia obiawów ogniskowych jest również bardzo różnorodna. Wca- 
le nierzadki jest zespół obiawów przypominający guz mózgu: uporczywe 
bóle głowy, roszerzenie naczyń na dnie oczu, a nawet tarcza zastoinowa 
(K. Beh er), napady padaczkowe zjawiajace się w późniejszym wie- 
ku (Grand D. Czasem obraz kliniczny przypomina stwardnienie 
rozsiane zarówno z ugrupowania obiawów jak i z remittującego prze- 
biegu, często zdarzaja się niedowłady połownicze, (Herman i Pin- 
ezewski, Glionti, Winthe r) niedowład z niemota i aprak- 
"ia, (A. Alexander). | 

W ciągu ostatnich dziesięciu lat mieliśmy na I oddziale chorób nerwo- 
wych w szpitalu na Czystem 7 przypadków polycytemii, w tym czterech 
chorych było dotkniętych niedowładem połowiczym. W analizowanym przy- 


2 padku wynikało by z anamnezy, że z początku miał miejsce niedowład 


obu dolnych kończyn i górnej lewej. Tego rodzaju obraz neurologiczny 
hie dał by się wytłomaczyć oczywiście jednym ogniskiem. W dalszym cią- 
gu część obiawów ustąpiła i pozostał lewostronny niedowład. Samoistne 
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ustepowanie obiawow w polycytemii nieraz bylo spostrzegane. Sadzac 
z obiawów uszkodzenia dotyczy ono tu torebki wewnętrznej i sięga dość da- 
leko ku tyłowi. Do rzadszych objawów ogniskowych spostrzeganych w po- 
lycytemii należą zespoły jąder podstawnych mózgu (plasawice Hunting- 
tona i polycytemię spostrzegali Dolli Rotschild, ostrą pląsa- 
wieę— Herman i Potok, paralysis agitans — Ekatz, Sher- 
wood i Ferraro Herman i Pinczewski Moto 
czek i Rusin), poza tym w spostrzeżeniach pojedyńczych wi- 
dywano porażenia nerwów czaszkowych (K ro 1 1 — porażenie nerwu | 
odwodzącego w czasie napadowego bólu głowy, M en die | — poraze- 
nie prawego nerwu twarzowego i parestezje w zakresie lewej nogi), za- 
burzenia mowy (niemota czuciowa transkortikalna — Szala y), 
Tar ro zi spostrzegł apraksje. Obiawy naurologiczne ogniskowe sa 
w polycytemiach następstwem zaburzeń w krążeniu. Najczęściej chodzi 
o zakrzep, mniej często o zator, krwotok, lub przemijajacy kurcz naczy- 
niowy. Rzecz oczywista że powstawaniu zakrzepów sprzyja zwolniony bieg 
krwi, zwiększona lepkość krwi, jej zagęszczenie. Parkes, Weber, 
 Liideck e wprowadzają pojęcie „trombofilii” jako patologicznej dy- 
spozycji naczyń do tworzenia się w polycytemiach licznych zakrzepów, 
Jiirgens i Bach wśród siedmiu przypadków choroby Vaqueza 
w. trzech. stwierdzili liczne zakrzepy. W tych przypadkach stwierdzono 
zwiększenie liczby płytek Bizzozero, skrócenie czasu krzepliwości i cza- 
su aglutynacji i płytek, zwiększenie ilości fibrynogenu i globulin we krwi. 
Jürgens nazywa stan tego rodzaju „gotowością zakrzepowa”. Rów- 
nież ważne i ciekawe jest spostrzeżenie Struckera iBicarta, 
którzy w okresach najwcześniejszych chorby Bi rgera stwierdzali 
w naczyniach obwodowych, które następnie uległy zmianom patologicznym, 
zwiększenie się ilości erytrocytów do 8 milionów. W naszym przypadku 
obiawów „gotowości zakrzepowej”” niema. Sądząc zresztą z przebiegu nie 
chodziło by w naszym przypadku o zakrzep, a raczej należało by r62nico- 
wać między wylewem krwi a zakrzepem, a zatorem. Wylewy krwawe nie sa 
bynajmniej rzadkością w chorobie Vaqueza. 

W przypadku, który podał Glionti miał miejsce krwotok do mózgu. 
 Letil i Yacoel znaleźli w mózgu liczne wybroczyny, Goldman 
spostrzegał krwiomocz, B o y d krwotok z dwunastnicy itd. Również 
często notowano przemijające angiospazmy i obiawy angiotrofoneurotycz- : 
ne TU Ti A Wien Met hre TV autre Zr 15 LoaruUubEr NY 
Scherman i Pawłowski podkreślają obiawy erytromelalgii. 
Glionti pisze o chorym z polycytemią i obiawami choroby. Raynauda. 
Mohr spostrzegał w tym cierpieniu nadwrażliwość skóry na ciepło i zim- 
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‘no z samoistnym tworzeniem sie pęcherzy. W. naszym przy; adku mieli- 
śmy dokuczliwe akroparestesie Parkes Weber opisuje przy- 
padek polyglobulii, migreny i dny. 

Reasumujac te spostrzeżenie wynikałoby że dla powstania tych lub in- 
nych obiawów w polycytemiach ma znaczenie nietylko stan krwi ale rów- 
nież stan ściany naczyniowej i jej unerwienia. że te czynniki grają istot- 
nie b. poważną rolę, świadczy regionarność niektórych zjawisk w polycy- 
temii: sino-czerwone zabarwienie z upodobaniem zajmuje pewne okolice 
ciała (twarz, szyja). Według Sin g a r a badając ilość erytrocytów 
i hemoglobiny można się przekonać, że mamy duże różnice w obrębie si- 
no-czerwonych odcinkach skóry (opuszka palca — płatek uszny), a jesz- 
cze wybitniejsze między zawartością hemoglobiny, i czerwonych ciałek 
'w naczyniach włosowatych bladych odcinków skóry i sino-czerwonych. 
W naszym przypadku różnic podawanych przez Singera nie spo- 
strzegalismy : ilość erytrocytów i wskaźnik był niemal ten sam we krwi 


pobranej z „bladego miejsca” jak i z sino-czerwonej opuszki. Zabarwie- 


nie skóry zależy, w' polycytemiach w większym! stopniu od stanu włośni- 
czek niż od ilości erytrocytów i ich zawartości hemoglobiny — co po- 
świadcza kapilaroskopia (w sino-czerwonych odcinkach skóry naczynia 
_ włosowate rozrzeszone i pokręcone). Wydaje się nam, że to rozszerzenie 
naczyń włosowatych na tak dużej przestrzeni należałoby również odnieść 


do ośrodka naczynioruchowego a nie tłumaczyć ściśle lokalnie. Regionar- 


ność zjawisk wegetatywnych nie jest czymś niezwykłym, spostrzegamy 
ją n. p. w ugrupowaniu się rozstępów skórnych przy bazofiliźmie przy- 
sadkowym. Regionarne zmiany w: zachowaniu sie włośniczek spostrzega- 
my także w stygmatyzacji. W przypadku opisywanym wszelkie wysiłku 
terapeutyczne, jeśli chodzi o obraz morfologiczny krwi, okazały się bez- 


skuteczne, natomiast obiawy naczynioruchowe udało się nam w dużym 


stopniu zwalczyć — sino-czerwone zabarwienie skóry ustąpiłło niemal 
całkowicie. 

Reasumujac sądzimy, że ptzypadek opisany mógł by stanowić przy- 
czynek do etiologii i patogenezy niektórych przypadków zwiększenia ilości 
czerwonych ciałek krwi. Było by ciekawe jak często spotyka się to scho- 
rzenie z nadtarczycznością. Pozwoliłoby to rozstrzygnąć czy nadtarczycz- 


ność może przyczynić się do powstania polycytemii (przyjmujemy za ` 


Naegelim dodatkowy współudział cżynnika „heredopatycznego”), 
czy też i* obiawy polycytemii i nadtarczyczności są jednoczesnym obia- 
wem uszkodzenia ośrodkowego układu wegetatywnego. Istnieją postacie 
polycytemii podobnie jak powyższa — które dadzą się ująć wyłącznie ja- 
‚ko zespół zjawisk wegetatywnych wyzwalanych i konstelowanych przez 
mechanizmy mózgowe, | 
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Z Kliniki neurologiczno - psychiatryeznej Uniwersytetu Jagiellonskiego w Krakowie. 
Dyrektor: Prof. Dr. Stefan K. Pieńkowski. 


TZW. „MLODZIENCZA” POSTAĆ RODZINNEGO ZWYRODNIENIA 
ISTOTY BIAŁEJ MÓZGU. 


(Leukodystrophia cerebri progressiva hereditaria Scholz-Bielschowsky). 


podał 
ALEKSANDER ŚLĄCZKA. 


Dzięki badaniom Heubner’a Schilder'a Jakob’a, 
Guttmann’a Neubürger’a Krabbe’go, a przede 
wszystkim Scholz’a Bielschowsky'ego i v Boga 
ert'a udało się wprowadzić pewien ład w płynny i szeroki zakres tzw. 
stwardnień rozlanych (sclerosis diffusa H eub ner, encephalitis pe- 
riaxialis S c h il de r). Wszystkie zaliczane tutaj przypadki podzielił 
Neubürger na 3 grupy. Pierwsza cbejmuje schorzenia, w których 
proces polega na nowotworowym rozroście włóknistej tkanki glejowej. 
Do drugiej grupy należą eksogenne sprawy zapalne o różnym nasileniu. 
Trzecią wreszcie tworzą endogenne procesy zwyrodnieniowe, w których 
obszerne ogniska włóknistych blizn glejowych powstają wtórnie w miej- 
Scach rozpadu istoty białej półkul mózgowych. Podział ten nie wszyst- 
kich zadowala i jest z łatwo zrozumiałych powodów pomocniczym i tym- 
czasowym tylko rusztowaniem. Najwięcej zastrzeżeń budzi grupa „no- 
wotworowa”. Bielschowsky odrzuca ja wprost, podkreślając, 
że tkanka ognisk stwardnieniowych nie przybiera nigdy cech istotnie 
nowotworowych. Jest to odczynowa tkanka glejowa, która różni się za- 
wsze od prawdziwego glejaka: postaci przejściowe nie istnieją. Z wielu 
stron zwrócono dalej uwagę, że między stwardnieniami zapalnymi i zwy- 
rodnieniowymi nie można przeprowadzić dostatecznie pewnej i ścisłej 
linii podziału (dAntona,Bodechtel-Guttmann, Ja 
kob Patrass i). W niektórych przypadkach trudno istotnie roz- 
strzygnąć, czy stwierdzane dokoła naczyń nacieki są pierwotne i zapal- 
"e, czy też tylko wtórne i symptomatyczne. Kiedyindziej znów pierwotny, 
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być może zapalny obraz histologiczny zmienia się w późniejszym okresie 
i nie różni się istotnie od odczynowego stwardnienia zwyrodnieniowe- 
go. Mimo to jednak Joseph y wyraża przekonanie w swym ostat- 
nim zestawieniu (Bum ke-F 6 r ste r: Handb. d. Neurol. 1936), 
że wyróżnienie przynajmniej 2 grup tj. zapalnej i zwyrodnieniowej jest 


wskazane i teoretycznie zupełnie uzasadnione, a praktycznie da się prze- -= 


prowadzić w większości przypadków bez nadmiernych trudności. Z obu 
tych grup bardziej zwartą i jednolitą jest grupa stwardnień zwyrod- 
nieniowych, śród których na szczególną uwagę zasługują schorzenia ro- 
dzinne wzgl. dziedziczne. 

Grupę endogennych stwardnień dziedzicznych objęli Bi See h o w- 
sky i Henneberg nazwa leukodystrophia cerebri progressiva 
hereditaria i wyróżnili w niej 3 zasadnicze typy: 1) postać dziecięcą 
Krabbe'go, 2) postać młodzieńczą Sch o 1 z’ a’ — wreszcie 
8) chorobę Pelizaeus’a-Merzbacher’a jako chroniczną 
postać wieku dojrzałego. Nieco inaczej wygląda podział wprowadzony 
przez v. Bogaert’a, który zatrzymuje dwa pierwsze typy klasy- 
fikacji Bielschowsky’ego, w miejsce zaś choroby P e li- 
zaeus’a-Merzbacher’a wprowadza jako 3-ci typ leukody- 
strofię wieku dojrzałego, charakteryzującą się, podobnie jak obie po- 
przednie postaci, rozlanymi ogniskami zwyrodnienia, szerzącymi się sy- 
metrycznie od ścian obu komór bocznych ku korze. Na podstawie ana- 
lizy ogłoszonych dotychczas przypadków v Boga e rt twierdzi, że 
wszystkie 3 postaci, wyróżnione w zmodyfikowanym przez niego podziale 
Bieschowsky’ego-Henneberg’a, różnią się między 
sobą zupełnie wyraźnie przebiegiem i zespołem klinicznym. Postać dzie- 
cięca odznacza się napadami padaczkowymi i sztywnością wymóżdżenio- 
wą. W postaci młodzieńczej spostrzegamy naprzód długi okres z prze- 
wagą objawów móżdżkowo - choreatycznych, a dopiero potem zjawia się 
sztywność z atetozą. Typ dojrzały, opisany przez Ferraro ipy. Bo 
gaert'a-Nyssen'a cechuje sie sztywnością i akinezą. Zwykle 
wszystkie przypadki należące do tej samej rodziny wykazują w obrazie 
klinicznym pewien charakterystyczny zespół cech, niespotykany w tej 
kombinacji w innych rodzinach dotkniętych ta samą postacią schorze- 
nia. Możnaby więc przypuszczać, że w każdej z tych rodzin dziedziczy się 
swoiste ,tylko danej rodzinie właściwe schorzenie ((J o s e p h y). Po- 
dobnie rzecz się ma także w rodzinie P., w której mogliśmy stwierdzić 
omawiany typ schorzenia u dwuch braci. Oto wyciąg z historii choro- 
by starszego, przyjętego do tutejszej Kliniki 4.11.1922 r.: 


Władysław P. lat 12. Chory od przeszło roku. Naprzód zaczęły słabnąć nogi, 
pół roku później ręce. Poczal puszczać pod siebie mocz i stolec. Od kilku miesięcy 
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pogarsza sie mowa; obecnie mówi z wielką trudnością i niewyraźnie. Od 2 mie- 
sięcy nie chodzi wcale. Rękami i nogami porusza, ale niezgrabnie. Często krzyczy 
i śmieje się bez powodu. Na bóle głowy ani kończyn nigdy się nie skarżył. W po- 
czątkach choroby nie gorączkował. Nie miał nigdy drgawek. Jeszcze zanim zjawiło 
się osłabienie nóg, zaczął „głupieć”. Przed 2 laty musiał porzucić szkołę, bo tra- 
cił pamięć, coraz słabiej pojmował i nieodpowiednio zachowywał się w klasie. 


We wczesnym dzieciństwie rozwijał się prawidłowo i do czasu obecnej choroby 
poważniej nie chorował. Był dzieckiem żywym i „rozgarniętym”. 

Rodzice zdrowi. Matka rodziła 10 razy. Pierwsze dziecko zmarło 8 tyg. po uro- 
dzeniu. Pozostałe dzieci żyją i są zdrowe, z wyjątkiem naszego chorego, który jest 
6-tym dzieckiem z rzędu. W rodzinie nie było alkoholików, epileptyków, ani umy- 
słowo chorych lub niedorozwiniętych. 


Badanie przedmio to we: Wzrost odpowiedni do wieku. Znacz- 
nego stopnia wychudzenie. Koéci delikatne, cienkie; klatka piersiowa ptasia. Skôra 
i błony śluzowe blade. Odleżyny w okolicy kości krzyżowej oraz na obu kretarzach. 
Gruczoły chłonne nie powiększone. Serce i płuca b. zm. Wątroba i śledziona niema- 
calne . 

Twarz maskowata, jakby nalana, bez wyrazu; od czasu do czasu stereotypowy 
uśmiech przymusowy. Źrenice szerokie, równe; oddziaływują sprawnie na światło 
i zbieżność. Mówi wysokim falsetem; mowa zamazana. Zresztą nn. czaszkowe b. zm. 

Leży z rękami przygiętymi na piersiach i nogami przykurczonymi na brzuchu. 
Porażeń jednak nie ma. Na żądanie porusza kończynami we wszystkich stawach: 
ruchy upośledzone, powolne. Parkinsonowskie ułożenie rąk. Wzmozenie napięcia 
mięśniowego w ręce lewej, głównie w stawie łokciowym. Sinica stóp i podudzi. No- 
gi, wyprostowane biernie, przyciąga często. do tułowia. Odruchy ścięgnowo-okost- 
nowe średnio żywe. 

Stać ani chodzić bez pomocy nie może. Najchętniej siedzi w ułożeniu widocznym 
na ryc. 1. Prowadzony pod pachę unosi nogi nadmiernie wysoko w stawach bio- 
drowych, przy czym stopy zwisają cepowato. Czucie dotyku i bólu bez uchwytnych 
zmian. 3 

Psychicznie: znacznego stopnia imbecillitas utrudniająca badanie 
neurologiczne. Proste polecenia (zamknąć oczy, pokazać język, ruchy kończynami) 
rozumie i wykonywa dobrze.. Na pytania daje odpowiedzi GC stowami lub 
milezy i u$miecha sie stereotypowo. 

Dno oka prawidłowe. W płynie mözgordzeniowym Nonne - Abelt: słabo dodatni, 
Zresztą warunki prawidłowe. \ 

W czasie 4-miesięcznego pobytu w Klinice ań chorego powoli pogarsza się. Zaz- 
nacza się niedowład wszystkich kończyn przy ruchach czynnych, wyraźniej po lewej; 
ruchy| z, lekka; chybocące, podobne niekiedy, do pląsawiczych. Stale leży z rękami przy- 
kurczonymi na piersiach i nogami przygiętymi do brzucha, najczęściej na lewym 
boku. Chód pogarsza się. Przy próbach chodzenia zwisa bezwładnie na pielęgniarzu, 
skręcając tułów w stronę lewą. Ma nadzwyczajny apetyt. Psychicznie tępieje coraz 
bardziej. Zapas słów, od początku skapy, kurczy się coraz więcej. Proste polecenia 
spełnia jeszcze nie najgorzej; bardziej złożonych zdaje się nie rozumieć. Często na 
pytanie reaguje bezmyślnym śmiechem, i nie daje żadnej odpowiedzi. Wyśpiewuje 
jękliwym głosem monotonne melodie. Niekiedy! zwł. nocami krzyczy przeraźliwie. Mocz 
1 stolee puszcza stale pod siebie. 


4 
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8. VI. 1922 r. zabrano chorego do domu. Przywieziono go znowu 30. X. tego same- 
go roku w stanie dalszego pogorszenia. 


Badanie m dnia 1. XI. 1922 r.: Leży stale z rękami przykurczony- 
mi na piersiach i nogami zgiętymi w kolanach i przyciągniętymi do tułowia, jak 
w czasie pierwszego pobytu. Po biernym wyprostowaniu wszystkich kończyn — kur- 
czy je po chwili i wraca znowu do poprzedniego ułożenia. 


Ryc. 1, Chory Władysław P. w ulubionej pozycji 
siedzącej, w pierwszych tygodniach pobytu w Kli- 
nice, l 


Hypomimia i stereotypowa maska twarzy z przylepionym stereotypowym uśmiesz- _ 
kiem. Wzrok dobry. Żrenice szerokie, równe. Odczyny źrenie prawidłowe. Ruchy ga- 
lek ocznych prawidłowe. Oczopląsu brak. W zakresie n. twarzowego brak zmian. Słuch 
dobry. Mowa bardziej zamazana, wybuchowa. ` 

Kk. gg.: Ruchów czynnych ocenić nie można; chory nie rozumie poleceń, usmie- 
cha się głupkowato. Obustronnie wzmożenie napięcia mieśniowego, które dość trudno 
biernie pokonać, zwł. po lewej. Przedramiona zgięte maksymalnie w łokciach, zlek- 
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ka nawrócone, dłonie odwiedzione ulnarnie, palce zgięte we wszystkich stawach. Od- 
ruchów ścięgnowo - okostnowych nieudaje się wywołać z powodu przykurczów. 

Odruchy brzuszne i mosznowe nieobecne. 

Kk. dd.: stale ułożenie w opisanym wyżej przykurczu. Ocena ruchów czynnych trud- 
na zi powodu stanu psychicznego chorego. Zdaje się, że ruchy czynne sa w ogóle nie- 
możliwe, za wyjątkiem nieznacznego zgięcia w stawach skokowych. Znaczne wzmoże- 
nie napięcia mięśniowego, co utrudnia wywołanie odruchów kolanowych i achille- 
sowych. Babinski i Oppenheim obustronnie +, wybitniej po lewej. Stanie i chód 
niemożliwe. Czucia nie można zbadać. W reakcjach chorego oprócz ogólnego otępie- 
nia zdają się'grać pewną rolę zaburzenia afatyczne. Odpowiada dopiero po kilka-‘ 
krotnym powtórzeniu pytania; powodem tego „zahamowania? zdaje się być afazja 
sensoryczna. 


Jak się nazywa? „Władysła Pietrzyk” 
Czy ma siostry i braci? „nie” 

Gdzie jest? milczy i uśmiecha się. 
-Co to za pokój? „klasa? 


1 

Bardzo. częstą odpowiedzią na pytania jest echolaliczne powtarzanie ostatniego sło- 
wa wypowiedzianego przez lekarza: 

Jest wieczór czy rano?: „rano” (badany wieczorem przy świetle elektrycznym). 

Obecnie jest zima czy lato? „lato. 

‚ Na polecenie zamyka oczy, otwiera usta, — poczym na wszystkie następne pole- 
cenia perseweruje otwieraniem ust. Ruchów, czynnych kończynami nie udało się spro- 
wokowaé odpowiednimi poleceniami. 

Krew: Wa ujemny. 

_. Płyn mózgowordzeniowy : Wa ujemny, Nonne-Appelt słabo +-, pleocytoza 1. 

W ciągu dalszej obserwacji okazuje się, że ruchy czynne wszystkich kończyn są 
zniesione. Chory leży całymi godzinami na lewym boku w ułożeniu płodowym. Usta 
stale otwarte. Karmiony łyżką, co połączone jest jednak z trudnościami: powoli 
rusza szczękami i każdy kęs żuje długą chwilę. Połykanie utrudnione. Przy kazdo- 
razowym zbliżaniu się lekarza zdradza ogólny niepokój ruchowy i śmieje się głośno. 
Chudnie coraz bardziej. Stale zanieczyszcza sie. Ogólne' usztywnienie w opisanym 
powyżej przykurczu wszystkich kończyn nasila się. Odruchy ścięgnowe udaje się 
z trudnością wywołać. Babiński i Oppenheim ciągle wyraźne, wybitniej po lewej. 
Sztywność kończyn po lewej większa. Mowa zanika; staje się zupełnie zamazana, 
belkocaca, niezrozumiała. Czasami można jeszcze pośród nieartykułowanego bełkotu 
wyłowić słowa „Władek Pietrzyk” (imię i nazwisko chorego), zresztą kontakt słow- 
ny z chorym urywa się zupełnie. żadnych poleceń nie spełnia; reaguje na nie beł- 
kotliwym śmiechem. Niekiedy wybucha nagłym krzykiem i milknie zaraz lub też 
pokrzykuje jeszcze kilkanaście minut. Od czasu do. czasu pojękuje, jakby nucac 
monotonnie. Wzrok i słuch ciagle zachowane. 


Z wiosną 1923 r. zjawiają się w kończynach dolnych mimowolne stereotypowe 
ruchy rytmiczne. Przy każdej emocji, przy każdym silniejszym bodźcu wzrokowym 
lub słuchowym (zjawienie się lekarza, szczęk talerzy) obie nogi wykonują rytmicz- 
ny, naprzemienny ruch zginania i prostowania w stawach biodrowych i kolano- 
wych: wyprostowanie lewej nogi jest połączone ze zgięciem prawej i odwrotnie. 
Ruchom rytmicznym nóg towarzyszy często śmiech przymusowy i ogólny jakby cho- 
reatyezny niepokój, Ten ur ytmizowany automatyzm ruchowy utrzymuje się do ostat- 
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nich dni chorego — przy stale postępującym usztywnieniu. Powoli tworzą się wtór- 
ne zmiany w stawach barkowych, łokciowych i skokowych. Wychudzenie potęguje 
się. Notatki w historii choroby z dnia 6. III. 1924. stwierdzają, że wzrok i słuch 
sa jeszcze ciągle zachowane. Późniejsze zapiski nie zawierają już żadnych wzmia- 
nek w tej sprawie. Dnia 2. VII. 1924 r. exitus. Rozpoznanie: Sch o- 
rzenie jader podkorowych niejasnej etiologii. Encep- 
halitis? (W czasie pierwszego pobytu chorego w Klinice myślano również o spazmie 
torsyjnym). 


Streszczenie: U chłopca 11-letniego rozwija się powoli ze- 
spół, na który składa się niedowład zrazu kończyn dolnych, potem także 
górnych, o typie piramidowym — maska twarzy, zaburzenia mowy oraz 
ogólne obniżenie władz umysłowych. Zespół ten przechodzi powoli w zu- 
pełne, spastyczne porażenie wszystkich kończyn w zgięciu, połączone 
z mimowolnymi ruchami rytmicznymi nóg, zaburzeniami połykania, na- 
padami krzyku i całkowitym otępienięm. W 5-tym roku choroby śmierć 
w stanie daleko posuniętego wyniszczenia. Wzrok i słuch były zachowane 
jeszcze na 4 miesiące przed śmiercią. 


Sekcji ogólnej nie wykonano; wyjęto tylko mózg, który przechowano w formalinie 
w zbiorach anatomicznych tut. Kliniki i — skutkiem przeoczenia — pokrajano do- 
piero przed 2 laty. 

Na powierzchni mózgu nie stwierdziliśmy żadnych zmian. Na przekrojach czo- 
łowych kora o rysunku prawidłowym. Także jądra podkorowe, poza pewnym może 
zmniejszeniem rozmiarów, nie przedstawiają żadnych zmian makroskopowych. Na- 
tomiast istota biała półkul potężnie écieñczala, szarawa, porowata, gabezasta (ryc. 
2, 8). Największe zniszczenia w okolicy ścian komór bocznych, skad ogniska zwy- 
rodnienia szerzą się ku wypukłości. Warstwy istoty białej tuż pod korą, zbite 
i o białym odcieniu, zdają się wszędzie dobrze zachowane. Spoidło wielkie na wszy- 
stkich przekrojach zredukowane do cienkiego, białego pasma. Dość duże wodo- 
głowie wewnętrzne wszystkich komór. Boczne części istoty białej obu półkul móżdź- 
kowych różnią się od środkowych białawym zabarwieniem. Także w rysunku mostu 
i opuszki uderza białawe zabarwienie dr6g piramidowych. 


Badanie histologiczne: Sposobu Weigert’a-Pal’a uży- 
łem do barwienia 3-ch bloków z przekrojami czołowymi Całego mózgu, a to z oko- 
licy: 1) rogów przednich komór bocznych, 2) jąder podkorowych na wysokości 
chiasma nn. opticorum, 3) konarów mózgu i szyszynki. Ponadto tym samym spo- 
sobem badałem bloki z płatów potylicznych w okolicy rogów tylnych oraz z móżdź- 
ku wraz z przejściem opuszki w most. Wycinki z różnych okolie kory, istoty bia- 
lej, jąder podkorowych, mostu i opuszki barwiłem sposobami N iss la, Biel 
 sqhowskyego Spielmeyera H olze ra, Cajala, Herxer 
mena, Weige rta-G ies o na, oraz haematoksylina-eozyna. Barwienie 
N i s s l’a stosowane na materiale starym, przechowywanym 10 lat w formali- 
nie, wypadło licho i nie dało niestety obrazów nadających się do oceny zmian ko- 
mórkowych. 

Weigert-Pal. 1) Przekrój przez tylną część płatów 
czołowych w okolicy kolana spoidła wielkiego (rye 
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4.): obszerne, rozlane, prawie symetryczne wypady myeliny w centrum semiovale 
oraz istocie białej zawojów nadoczodołowych obu półkul. Jasne pola zwyrodnienio- 
we wynikają głębokimi językami wgłąb istoty białej zakrętów a na dnie rowków 
podchodzą gdzieniegdzie tuż pod korę, jednakże łukowate włókna kojarzeniowe, włók- 
na „U Mey ne r ta, są wszędzie pozornie dobrze zachowane: 
W niewielu zawojach pozostała istota biała w całości prawidłowo zabarwiona. W po- 
tężnie ścieńczałym spoidle wielkim oraz wzdłuż brzegów ścian komorowych resztki 
włókien rdzennych w postaci cienkich przerzedzonych smug. Znaczne poszerzenie obu 
rogów przednich. 

Ee EE ZAP el anne) adra podkorowe na wysokosei 
chiasma op t i c u m (ryc. 5): nasilenie procesu demyelinizacyjnego 
w okolicy czołowo-ciemieniowej, zwł. po stronie lewej słabsze niż na poprzednim 
przekroju. Znaczne przejaśnienie obu torebek wewnętrznych i stropu. Zupełna de- 
myelinizacja spoidła przedniego. Przejaśnienia wiązek włókien rdzeniowych w łu- 
pinie, zresztą istota biała jąder podkorowych i wyspy obustronnie dość dobrze za- 
chowana. Uderzają soczyste, czarne plamy obu tractus optici. W płatkach skronio- 
wych istota biała obydwu T, a częściowo i 7: dość dobrze zabarwiona. Natomiast 
w Ta w g. fusiformis à g. hippocampi intensywne przejaśnienia oszczędzające oko- 
lice obu nuclei amygdalae. Wyraźne wodogłowie komór bocznych i III-ej. Nad ko: 
morami cieniutki przejaśniony pasek spoidla wielkiego. 


8) Przekrój przez konary mózgu na wysokości szy- 
szynki (rye. 6.): Przejaśnienia istoty białej okolicy ciemieniowej nasilają się 
obustronnie. Spoidło wielkie jak na poprzednich przekrojach. Obydwa 7, zwł. lewy, 
rysują się ciemno, dobrze zabarwioną plama istoty białej. Także w obu gg. hippocam- 
pt (w przeciwieństwie do poprzedniego przekroju) oraz formacjach Ammona obraz 
myelinowy jest dość dobrze zachowany. W pozostałych częściach płatów skronio- 
wych rozlane przejaśnienia wnikające głębokimi odnogami wgłąb T. Tą à g. fusifor- 
mis. W ścianach cella media obu komór cienkie smugi istoty białej. Znacznie lepiej 
zachowany jest obraz myelinowy dokoła przejścia komory bocznej w róg dolny (na 
ryc. 5. po str. lewej) oraz dokoła rogu dolnego (po str. prawej). Można tu jeszcze 
wyróżnić stratum subcallosum, stratum retieulatum coronae radiatae, radiatio cor- 
poris callosi, fasciculus longitudinalis inferior oraz stratum sagitale internum. Nic- 
widoczne jest stratum perpendiculare Wernicke'ego. Boczna «część pulvinar (po pra- 
wej stronie ryciny). wydaje sie przejaśniona. W pes pedunculi wyraźne wypady w % 
wewnętrznej i zewnętrznej. Korzonek n. III. doskonale zabarwiony. 

4) Przekrój przez okolicę rogu. tylnego (ryc. 7): 

Zmaczne przejaśnienia w cuneus, praecuneus à parietalis superior. Fasciculus trans- 
versus cunei zupełnie zniszczony. Istota biała w parietalis inferior dość dobrze za- 
barwiona. Przejaśnienie w głębszych warstwach istoty białej Tę T. i Ta — komu- 
nikujące wąskim białym pasmem z ogniskiem demyelinizacji w parietalis sup. Prze- 
jaśnienia istoty białej w g. lingualis i fusiformis. Fasciculus perpendicularis niewido- 
czny za wyjątkiem śladów dolnego odcinka. Fasciculus longitudinalis inferior wykazu- 
je luke wzdłuż dolnej ściany rogu tylnego, zresztą jest jednak dobrze widoczny. Za- 
chowane jest również str. sagittale internum; znacznie słabiej rysuje się tapetum. 
Fornix posterior przejasniony. 

5) Przekrój przez most na wysokości korzonków n. 


res (ryc. 8): Wybitne przejaśnienie dróg piramidowych. Zresztą rysunek prawi- 
owy. 
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6) Przekrój przez jądro zębate i oliwę dolną (rys. 9): 
Brachia coniunctiva i corpora restiformia, doskonale zachowane. Brachia pontis w bo- 
cznych odcinkach wyraźnie przejaśnione. Demyelinizacja piramid jak na poprzed- 
nim przekroju. 

M Przekrój dpuszki (dolny biegun oliwy dolnej ryc. 
10.): W dalszym ciągu tylko symetryczne wypady w piramidach. 

Uzupełniające skrawki Spielmeyerowskie z okolicy bieguna czołowego i potylicz- 
nego wykazują, że języki ognisk demyelinizacyjnych dochodzą tuż pod korę obu bie- 
gunów. 

Jak widać z powyższego opisu dwa prawie symetryczne ogniska zwyrodnieniowe 
niszczą istotę białą obu półkul mózgowych od bieguna czołowego do potylicznego. 
Największe zniszczenia są widoczne w sasiedztwie komór bocznych oraz w środko 
wych częściach centrum semiovale, gdzie pozostały tylko skąpe resztki zwyrodniałych 
włókien rdzennych. Stąd proces szerzy się długimi językami wgłąb istoty białej za- 
wojów. Nawet w okolicach najobszerniejszego zniszczenia istoty białej włókna łuko- 
wate są zawsze zachowane, aczkolwiek miejscami mocno przejaśnione. W tych miej- 
scach zwyrodnieniu uległy także włókna sprychowe kory. Gdzieindziej myeloarchite- 
ktonika kory jest dość dobrze zachowana. W polu prążkowanym rysuje się wyraźnie 
pasmo Vi ce q d A z y ra. Granice ognisk zwyrodnienia nie są nigdzie ostre. 
Przejście w normalna (w obrazie myelinowym) istotę białą jest wszędzie łagodne 
i stopniowe. Nie znajdujemy nigdzie obrazów, któreby mogły przemawiać za tym, 
że wielkie symetryczne pola zwyrodnieniowe powstały w wyniku zlania się mniej- 
szych, pierwotnie mnogich ognisk: Każda półkula zawiera jedno ognisko rozlewa- 
jące się po całej istocie białej. Oba ogniska łączą się z sobą za pośrednictwem po- 
tężnie ścieńczałego i przejaśnionego spoidła wielkiego oraz zupełnie zdemyelinizo- 
wanego spoidta przedniego. 

Skrawki uzyskane sposobem B ie 1 s c h o w s k y’ ego pokrywają się mniej 
więcej z obrazami myelinowymi. Środkowe, gabezaste części ognisk zawierają skape 
ślady rozpadłych włókien osiowych. W miarę zbliżania się ku podkorowym brzegom 
ognisk włókna stają się coraz liczniejsze i gestsze i przedstawiają coraz mniej obja- 
wów zwyrodnienia. ‘ 

Obrazy Holzerow sk iie są na ogół dość wiernym negatywem obu poprzed- Mo 
nich barwień. Jasne pola pozbawione włókien myelinowych wypełnia nieregularna 
sieć włókien glejowych różnej grubości, z rzadka przetkana jądrami. Te rozległe bli- 


zny glejowe obu półkul maja w swych środkowych częściach (makroskopowo gab- .. vá 


czastych i porowatych) charakter gliozy heteromorficznej: włókna glejowe prze- 
biegaja bezładnie i w układzie ich nie można się dopatrzyć jakiejkolwiek zależności 
_ kierunkowej od określonych systemów włókien rdzennych. W częściach blizny sasia- 


dujących z zachowaną istotą białą pojawiają się coraz liczniejsze astrocyty, sieć gle- 


jowa staje się gestsza i przybiera powoli charakter gliozy izomorficznej (ryc. 11), 
zwł. w okolicy włókien „U? M e y n e r ťa. Zdecydowanie izomorficzną budowę ` 
ma blizna glejowa w commissura ant., w corpus callosum, w fornix oraz w drogach 
piramidowych konarów mózgowych, mostu i opuszki. 

W. skrawkach barwionych spos. C a j a l’a (złoto-sublimat) widać na brzegach ` 
ogniska dość gęsty wał astrocytów (ryc. 12), które rozsiane są zresztą w całej za- 


chowanej jeszcze istocie białej a w okolicach bardziej zniszczonych zjawiają się 4 


röwniez w glebszych warstwach kory. 
W skrawkach H e r x he i m e r'a (haematoksylina + czerwień szkarłatna): j 
pola pozbawione myeliny są zasiane, niezbyt gęsto zresztą, ciałkami żernymi, obła- 
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dowanymi produktami rozpadu w postaci ziarenek i grudek zabarwionych różowawo- 
popielato lub żółtawo z pomarańczowym odcieniem. Ziarna te wypełniają zwykle 
szczelnie całą komórkę, przykrywając zupełnie jądro, niekiedy zaś zdają się rozsa- 
dzać ciało komórkowe i rozsypują się pośród niebieskawo zabarwionych, ziarnistych 
lub bezpostaciowych resztek rozpadłej tkanki. Intensywność zabarwienia i odcienie 
barwne poszczególnych komórek wahają się w dość szerokich granicach. Nieco gęst- 
szy, wał komórek żernych widać na przejściu ogniska w zachowaną istotę białą (ryc. 
18), naogół jednak mobilizacja fagocytów jest tu znacznie słabsza niż w zwykłych 
większych rozmiękczynach. i 


Na tle opisanej powyżej, naogół blado zabarwionej tkanki odcina sie bardzo ży- 
wo większość naczyń krwionośnych: produkty rozpadu nagromadzone w komórkach 
ścian naczyniowych lub w makrofagach  gnieżdżących się w przestrzeniach śród- 
przydankowych barwią się (nie wszędzie) bardzo intensywnie ceglasto - czerwono lub 
czerwono i łamią silnie światło. Mamy tu niewątpliwie do czynienia z typowymi tlu- 
szczami obojętnymi, które odczynami barwnymi różnią się dość istotnie od ciał roz- 
padowych zawartych w zewnatrznaczyniowych komórkach żernych. Jaskrawa różni- 
ca zabarwienia zaznacza się wyraźnie również na zdjęciu mikrofotografieznym 
(ryc. 14). 

Im dalej wgłąb zachowanej istoty białej tem mniej komórek żernych, jed- 
nakże, jak widać na ryc. 12. ogólna ilość rozsianych w tkance jąder nie maleje 
bynajmniej. W okolicach, gdzie pozostała tylko cienka warstwa włókien łukowatych 
a zwyrodnieniem dotknięte są również włókna sprychowe, komórki żerne widoczne 
są także w dolnych warstwach kory. 

Obrazy Herxheimerowskie nie pokrywają się dokładnie z obrazami 
uzyskanymi sposobem C a j a l’a: maximum zagęszczenia komórek żernych jest 
przesunięte nieco do wewnątrz od najgęściejszej strefy wału astrocytów. 

Ziarna i gruki wypełniają komórki żerne barwią się wyraźnie także sposobem 
S pielmeyera na włókna rdzenne. Przybierają mianowicie różne odcienie od 
barwy popielatej do niebieskawo-czarnej (ryc. 15). Z porównania obrazów tych ze 
skrawkami He r x h e ii me r'a zdaje się wynikać, że z pośród leżących obok sie- 
bie komórek żernych niektóre zawierają grudki barwiące się tylko sposobem S p iel- 
meyer "a, w innych zaś produkty rozpadu dają słabe reakcje barwne tylko 
z czerwienią szkarłatną. W większości komórek leżą obok siebie oba rodzaje ciał 
rozpadowych. W skrawkach barwionych sposobem W e i ge r ta - Gie s o na 
oraz haematoksyliną i eozyną grudki w znacznej ilości komórek przybierają odcień 
wyrodniejących włókien rdzennych. Porównanie obrazów uzyskanych rozmaitymi | 
sposobami barwienia dowodzi ponad wszelką wątpliwość, że komórki żerne są pocho- 
dzenia wyłącznie. glejowego. Widoczne w zwykłych barwieniach (ryc. 18) znaczne 
pomnożenie ilości jąder w obwodowych częściach pól zwyrodnienia oraz w zachowa- 
nej istocie białej należy położyć na karb rozrostu elementów glejowych i to przede 
wszystkim makrogleju oraz, w znacznie mniejszej mierze, oligodendrogleju. Gdzie- 
niegdzie widać wyraźne postacie przejściowe od wybujałych z makro- i oligodendro- 
gleju „tucznych” komórek plazmatycznych do typowych kulistych komórek żernych. 
Tę samą ewolucję przechodzą tu i ówdzie astrocyty, które zatracaja wypustki i chło- 
ną grudki rozpadłej myeliny. Natomiast mikroglej zdaje się w tym odczynie odgry- 
wać rolę bardzo znikomą. ; 

Wyjąwszy naprawdę skąpe i zaledwie zaznaczone drobnokomórkowe nacieki oko- 
łonaczyniowe, które nie wykraczają nigdzie poza ramy „symptomatycznego zapale- 
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nia” wj znaczeniu S pielmeye ra, w całym, mózgu nie widać nigdzie jakiegoś 
istotnego odczynu ze strony naczyń i tkanki łącznej. W układzie tym panuje zupełny 
spokój. 

Jak wspomniałem już wyżej, barwienie starego, formalinowego materiału sposo- 
bem N i s s l’a (Kresilviolett) dało, nawet po dłuższym moczeniu wycinków w al- 
koholu, obrazy ciemne, brudne i nie nadające się do subtelniejszych badań komör- 
kowych, Można jednak na ich podstawie zorientować się ogólnie w cytoarchitektonice 
kory i jąder podkorowych: w korze ciemieniowej i potylicznej widać wyraźne wypa- 
dy komórkowe w warstwach III. i V., poza tym jednak cytoarchitektonika innych 
okolic nie wykazuje uwagi godnych zmian; także w obrazach jąder podkorowych nie 
widać uchwytnych nieprawidłowości, poza wypadami komórek w przednich i bocz- 
nych częściach obu wzgórz wzrokowych. A 

Zmiany w przejaśnionych, bocznych częściach środkowych nóżek móżdżku (ryc. 9) 
są odpowiednikiem, na znacznie mniejszą skalę, procesu toczącego się w istocie białej 
półkul mózgowych. Znajdujemy tu zupełnie podobne obrazy wyrodnienia myeliny 
i włókien osiowych, odczynowego rozrostu gleju włóknistego oraz mobilizacji glejo- 
pochodnych komórek żernych zawierających produkty rozpadu o nietypowych odczy- 
nach barwnych. Kora móżdżku oraz jądro zębate i jego sasiedztwo nie przedstawia- 
ja żadnych zmian. W przejaśnionych i przerosłych zastępczo glejem włóknistym to- 
rebce wewnętrznej, drogach piramidowych, spoidle wielkim i przednim oraz w stro- 
pie i wiązkach włókien rdzennych łupiny — widać również komórki żerne uprzą- 
tające nietypowo barwiące się masy rozpadowe. Pasma i nerwy wzrokowe oraz ich 
skrzyżowanie, które na ryc. 5. rysowały się tak żywą plamą czarną, wykazują pod 
silniejszym powiększeniem zaczątki rozlanego wyrodnienia włókien rdzennych, w po- 
staci nieregularnych konturów i kulistych spęcznień; włókna osiowe są jeszcze do- 
brze zachowane. Dokoła naczyń wewnątrz obu nn. wzrokowych grupy nielicznych je- 
szcze komórek żernych. — Opony miękkie i naczynia podstawy b. zm. 


Streszczenie: Dwa symetryczne ogniska, cechujące się wy- 
rodnieniem włókien rdzennych i odczynowym rozrostem, bliznowatej tkan- 
ki włóknistoglejowej, niszczą istotę białą półkul niemal od bieguna czo- 
łowego do potylicznego. Najcięższe zmiany w sąsiedztwie komór bocz- 
nych skąd proces zdaje się szerzyć odśrodkowo ku korze mózgowej, wni- 
kając długimi odnogami wgłąb istoty białej zawojów. Włókna łukowate 
Meynert a wszędzie względnie dobrze zachowane. Na brzegach og- 
nisk wał astrocytów oraz glejopochodnych komórek zernych, którymi za- 
siane jest również, choć już nie tak gęsto, wnętrzne obu blizn glejowych. 
Produkty rozpadu wypełniają komórki żerne dają zgoła nietypowe odczy- 
ny barwne. Podobne zmiany, ale znacznie słabiej wyrażone stwierdzamy 
również w bocznych warstwach istoty białej móżdżku. Spoidło wielkie 
zachowane w postaci wąskiego, przejaśnionego pasemka. Prawie zupełna 
demyelinizacja spoidła przedniego. Znaczne przejaśnienie stropu fornix, 
torebki wewnętrznej oraz dróg piramidowych. W korze mózgowej tylko 
wtórne wypady w warstwach III i V. Zupełny brak odczynu naczyniowo- 
łącznotkankowego, pominawszy widoczne tu i ówdzie zaczątki „zapalenia 
symptomatycznego” w znaczeniu Spielmeyera.. 
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Obraz kliniczny i zespół anatomo-patologiczny naszego przypadku sa 
zupełnie typowe i nie pozostawiające żadnych wątpliwości co do istoty pro- 
cesu chorobowego. Już sam makroskopowy obraz przekrojów mózgu 
(ryc. 2, 8) był tak charakterystyczny, że zestawiony z historią choroby 
pozwolił rozpoznać schorzenie z grupy postępujących leukodystrofii 
Bielschowsky ego. Po potwierdzeniu powyższego rozpoznania 
badaniem histopatologicznym należało się oczywista przekonać, czy ma- 
my do czynienia z rodzinnym występowaniem cierpienia, czy też przypa- 
dek nasz należy do szeregu sporadycznych, opisanych już kilkakrotnie 
w grupie postępujących zwyrodnień istoty białej mózgu. Wyniki naszych 
poszukiwań są zestawione na załączonej tablicy. 


Tablica genealogiczna rodziny P. obejmuje 4 pokolenia (w jednej linii 5 pokoleń) 
i 120 osób. Chory nasz (Wł. P.) należy do przedostatniego pokolenia. Babka jego, 
zmarła w 76 r. ż. „ze starości”, pozostawiła czworo dzieci: z pierwszego męża córkę 
Marcjannę, z drugiego zaś, zmarłego w 39 r. ż. wskutek wypadku w kopalni węgla, 
córkę Salomeę i dwóch synów Kazimierza i Wawrzyńca. Marcjanna liczy obecnie 73 
lat, jest zdrowa i krzepka. Doczekała się 7-ga dzieci, 23 wnuków i 1 prawnuka; 
całe jej potomstwo żyje i jest zdrowe z wyjatkiem najstarszego syna, który zginął 
na wojnie, oraz jednego wnuka zmarłego tuż po urodzeniu. Kazimierz P. liczy 71 
lat, jest sprawny. umysłowo i nie wykazuje żadnych zaburzeń w zakresie układu ner- 
wowego. Miał 10-ro dzieci, z których 2-je przedostatnich zmarło przy piersi. Z 8-ga 
pozostałych, zdrowych, urodziło się 25 wnuków, z których 8 zmarło w najwcześniej- 
szym niemowlęctwie, jeden zaś urodził się nieżywy. Pozostali są zdrowi. Młodsza 
siostra Kazimierza, Salomea, ma 69 lat i jest zdrowa. Potomstwo jej przedstawia 
się następująco: z 6 dzieci jedna córka (drugie dziecko z rzędu), zmarła przy dziecku 
w 29 r. życia. Z pozostałych 5-ga, zdrowych, było 18-ro wnuków, z czego 4-ro zmarło 
w pierwszych tygodniach po urodzeniu. Reszta wnuków chowa się zdrowo. Wawrzy- 
nulle CAP. (69H ati mma jam tod iS zy: z nodzeństw a, jest ojcem 
naszego chorego. Nie stwierdza się u niego żadnych zmian nerwowych 
ani umysłowych. Miał 10-ro dzieci: 

1) córka, zmarła 3 tyg. po urodzeniu. 

2) Pawel, lat 87, kawaler, zdrów. 

3) Maria, lat 34, zdrowa, zamężna: 6-ro dzieci; troje pierwszych (13, 11 i 6 lat) 
zdrowe, troje ostatnich zmarło w pierwszych dniach po urodzeniu: 

4) Stanisław, lat 82, żonaty: troje zdrowych dzieci. 

5) Jadwiga, lat 29, „nerwowa”, bez zmian przedmiotowych; zamężna: 3-je dzie- 
ci, z czego drugie zmarło 3 tyg. po urodzeniu. 

6) Wtadystaw, nasz chory. 

7) Stefania, zdrowa; ma 4-letniego syna. 

'8) Zofia, lat 22, wolna, zdrowa. 

9) Wincent y urodz. w r. 1917. Urodził się na czasie. Rozwijał się prawi- 
dłowo. Drgawek nie miał. Enuresis nocturna, pavor nocturnus O. Do 10 r. ż. nie 
chorował. W szkole uczył się dobrze, ale w 3 klasie zaczął tracić pamięć, „głupieć” 
i ostatecznie, gdy skończył lat 12, musiano go zabrać ze szkoły, bo nauka nie szła 
mu zupełnie. „Nadawał się już tylko do pasania krów”. W.13 r. ż. zaczęły powoli 
słabnąć nogi; chwiał się na nogach, ale chodził jeszcze 2—3 lata. Powoli wystąpi- 
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ło osłabienie rąk, naprzód prawej. Zaczął cały sztywnieć i przestał wreszcie cho- 
dzić. Dwa ostatnie lata przed śmiercią przeleżał w łóżku, puszczając pod siebie mocz 
i kał. ,,Gtupiai” coraz bardziej. Miał śmiech przymusowy. Na rok przed śmiercią 
zacząła się psuć mowa, zacinał się, jakal. Ostatnio leżał z przykurczonymi stale 
rękami i nogami: „nie można ich było siłą wyprostować”. W ostatnich miesiącach 
nie mógł już wcale mówić, pokrzykiwał od czasu do czasu lub śmiał się głupkowa- 
to. Wzrok isłuch miał mieć dobry do koń ca życia. 
W ciągu kilku lat choroby wychudł „na kość”, mimo, że poczatkowo miał dobry ape- 
tyt i jadł dużo. W drugim okresie choroby, gdy się już nie podnosił z łóżka, nie 
mógł połykać. Pod koniec zjawiły się odleżyny. Zmarł w 18 r. 2. — w lipcu 1985 r. 
Charakterystyczne stanowisko wobec choroby syna zajęli rodzice. Obzerwując. nara- 
stani objawów doszli do przekonania, że jest to ta sama choroba, na która zmarł 
przed kilku laty starszy syn, Władysław. Ponieważ zaś odwiedzając chorego syna 
w tutejszej klinice słyszeli wielokrotnie od lekarzy, że choroba jest nieuleczalna, 
przeto, gdy z kolei zachorował młodszy syn, uznali, że wszelkie próby leczenia będą 
skazane na niepowodzenie, i nie wzywali doń lekarza ani też nie posyłali go do szpi- 
tala. Dlatego też wiadomości nasze o jego losach opierają się li tylko na zapodaniach 
rodziców i rodzeństwa. Tem nie mniej jednak wywiady te sa tak charakterystyczne, 
że zestawione z historią choroby starszego brata i wynikiem badania histopatologicz- 
nego nie przedstawiają żadnych wątpliwości co do istoty cierpienia. 

10) Bronisław, lat 17, zdrów. 

Tak więc poszukiwania nasze wykazują, że mamy do czynienia z ro- 
dzinnym występowaniem schorzenia. Jest bowiem więcej niż prawdopo- 
dobnym, że choroba, na która zmarł Wincenty P. była również leukody- 
strofią. Nie rozporządzamy wprawdzie wynikami przedmiotowych badań 
lekarskich jednakże zebrane od rodziny wywiady, będące wierną kopią 
anamnezy starszego brata wystarczają zupełnie do ustalenia rozpozna- 
nia: choroba zaczyna się przytępieniem umysłowym; potem zjawia się 
‘niedowład kończyn zrazu dolnych, następnie górnych; dołączają się za- 
burzenia mowy i połykania, śmiech i krzyk przymusowy; chory zanieczy- 
szcza się; powoli rozwija się tetraplegia spatyczna w zgięciu; znaczne 
charłactwo; wzrok i słuch jakoby do końca życia dobre. Śmierć po 7 la- 
tach trwania choroby stale postępującej — beż zwolnień. Jeżeli można 
zawierzyć wywiadom, obraz kliniczny przedstawia w obu przypadkach ` 
daleko idące podobieństwo. U obu braci pierwszym objawem chorobowym 
są zmiany psychiczne pod postacią ogólnego przytępienia władz umysło- 
wych. Zmiany te powoli wytrącają obydwu z życia społecznego — jeszcze 
przed ujawnieniem się kalectwa cielesnego. Podobny początek miało juz 
kilka z opisanych dotychczas przypadków. Zaburzeniami psychicznymi za- 
częły się: 2-gi przyp. rodziny P. S. i młodszy z braci Rans. v. B o- 
gaert’a i Bertrand’ oraz l-szy i 3-ci przypadek Scholz’a. 
Niektóre odczyny naszego chorego, przytoczone w protoköle badania 
psychicznego, zawierają elementy afazji sensorycznej z perseweracją, — 
echolalia i prawdopodobnie apraksja. Oczywista, że ocena tych odczynów, | 
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na tle ogólnego obniżenia inteligencji oraz zaburzeń uwagi i pamięci, jest 
rzeczą trudno i dość ryzykowną. Nie angażując sie-jednak zbytnio, moż- 
na przypuścić, że do pogłębienia i uwypuklenia obrazu demencji w na- 
szym przypadku przyczyniły się przecież w pewnej mierze zaburzenia 
mnestyczno-skojarzeniowe. Przypomnę przy tej sposobności, że oba przy- 
padki Bielschowsky’ego i Henneberg'a były moc- 
no podejrzane w kierunku afazji sensorycznej: rozumienie mowy było 
upośledzone w. stopniu znacznie wyższym, niżby to wynikało z obniżenia 
słuchu. Należy przy tym zauważyć, ze obaj chorzy nie przedstawiali 
jeszcze w tym okresie żadnych zaburzeń psychicznych. 

Na czoło zespołu neurologicznego wysuwa się w naszym przypadku po- 
woli narastający niedowład kurczowy przechodzący powoli w całkowitą 
tetraplegię. Na plan dalszy schodzą zaburzenia ruchowe, któreby można 
odnieść: do uszkodzenia układów podkorowych: chwiejność ruchów 
oraz niepokój ruchowy, zbliżony do plasawiczego. W niektórych przypad- 


"kach spostrzeganych przez v. Bogaer ta te pozapiramidowe zabu- 


rzenia ruchowe występowały na pierwszy plan w początkowym okresie 
chorobowym. Zdaniem v. Bog aerta i Nyss ena młodzieńcza 
postać leukodystrofii wyróżnia się właśnie od innych postaci długim po- 


. czątkowym okresem przewagi objawów móżdźkowo - pląsawiczych, po 


upływie którego rozwija się dopiero wyraźna sztywność piramidowa. Z 
dwóch przypadków rodziny P. S. opisanych przez v. Bogaert’a 

iBertranda jeden imponuje poczatkowo jako chorea mollis z za- 
jeciem glöwnie konezyn dolnych, w drugim zaé jako pierwsze objawy ne- 
urologiczne zjawiają się plasawiczo - móżdżkowe zaburzenia ruchów w za- 
kresie kończyn górnych. Podobnie w rodzinie opisanej przez Scholz’a 


po wstępnym okresie zaburzeń psychicznych rozwija się powoli niedowład 


wszystkich kończyn z wybitną niezbornością, a dopiero w późniejszym 
okresie zjawia się wyraźniejsza sztywność piramidowa. Nie wszystkie 
przypadki leukodystrofii młodzieńczej mieszczą się jednak w schemacie 
v Bogaerta - Nyssen a. I tak np. historie chorób przypadków 
Bielschowsky’ego i Henneberg’a nie notują żadnych 
objawów móżdżkowych czy plasawiezych: kurczowy niedowład pirami- 
dowy naprzód dolnych a potem wszystkich kończyn dominuje nad całym 
obrazem chorobowym. Również w obu przypadkach rodziny R a n s, 
opisany przez v. Bo gia er ta i Bertranda osią zespołu neurolo- 
gicznego są kurczowe porażenia piramidowe bez elementów ataktyczno- 


Se choreatycznych. ` 


W miare rozwoju sprawy chorobowej EE sie do tetraplegii kurczo- l 
wej reszta objawów, składających sie na pełny zespół kliniczny leukody- 


Strof, a więc: zaburzenia słuchu, wzroku, oczoplas, dysartria, zaburze- 
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nia polykania, niekiedy (rzadko) napady padaczkowe (toniczne - podko- 
rowe lub kloniczne, polowicze lub ogólne), śmiech i krzyk: przymusowy, 
wreszcie coraz cięższe otępienie. Kolejność narastania tych objawów by- 
wa bardzo zmienna, zależnie od przypadku. Zaburzenia, które niekiedy by- 
wają pierwszą zapowiedzą cierpienia (np. upośledzenie słuchu lub wzro- 
ku w przypadkach Bielschowsky’ego-Henneberg’a, 
Symondsa Haberfeld'a-Spiele ra; różne postacie 
napadów: padaczkowych w przyp. v. Bogaert’a-Bertrand’a 
Symonds'a; zaburzenia psychiczne w przypadkach v. Blo ga er ta- 
Bertranda Scholza i moich), pojawiają się kiedyindziej do- 
piero w późniejszym okresie chorobowym. Pełne, rozwinięte zespoły kli- 
niczne a zwłaszcza stany końcowe są we wszystkich opisanych dotych- 
czas przypadkach dość podobne. Drobne i nieistotne różnice dotyczą nie- 
których objawów podkorowych. i odmóżdżeniowych jak: odruch chwyt- 
ny i ssania, podkorowe napady toniczne, odmóżdżeniowe urytmizowane 
automatyzmy ruchowe, szyjne odruchy toniczne itp. Jest jasnym, że te 
indywidualne różnice mają swoją przyczynę w pewnych topograficznych 
właściwościach szerzenia się procesu chorobowego. Zmiany psychiczne 
towarzyszące postępującemu zwyrodnieniu istoty białej są naogół we 
wszystkich przypadkach podobne i dość monotonne: zasadniczym zespo- 
łem jest tu nasilające się stale otępienie, które rzadko tylko przed- 
stawia jakieś swoiste cechy indywidualne, np. omamy słuchowe i wzro- 
kowe oraz pewne rysy psychopatyczne u młodszego z braci Ran s 
(v.Bogaert-Bertran.d). 

Końcowe stany cechuje tetraplegia kurczowa z anartia: kończyny gór- 
ne są przykurczone na piersiach i ustalone w zgięciu łokciowym i na- 
wróceniu przedramion, kończyny dolne wyprostowane w stawach kolano- 
wych, niekiedy z tendencją do krzyżowania, stopy w zgięciu podeszwo- 
wym, paluchy często w ustawieniu Babińskiego (przyp. 1. 
Bielschowsk’ego-Henneber ga, przypadki z rodziny 
P. S. v. Bogaerta-Bertran da). Niekiedy porażenie kur- 
czowe ustala wszystkie kończyny w zgięciu; chorzy leżą wówczas całymi 
godzinami na jednym boku w ułożeniu płodowym: kręgosłup w kifozie, 
głowa zgięta do przodu, ręce przykurczone na piersiach — nogi na brzu- 
chu (nasz przypadek, przyp. 2. Bielschowskyego-Hene- | | 
be r ga). Przykurez ten można z trudnością pokonać przy użyciu si- 
ły. Niekiedy pod wpływem silniejszych bodźców czueiowych i psychicz- 
nych zjawiają się automatyczne, rytmiczne ruchy naprzemienne kończyn 
dolnych (nasz przypadek), lub napadowe kurcze opistotoniczne (przyp. 
v Bogaert’a-Bertrand’a). Odżywienie chorych podupada 1 
coraz bardziej i wreszcie nadchodzi śmierć w stanie ostatecznego charlac- 1 


Re és air, it ere a Ni 
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twa. W przypadkach, w których nie wchodziła w grę jakaś Śmiertelna 
choroba przypadkowa, czas trwania wynosił od 11 miesięcy do 7 lat. 
Pierwsze objawy chorobowe zjawiają się między 7. i 11. r. ż. Przebieg 
jest z reguły postępujący, bez zwolnień. Naogół, jeśli chodzi o wyróż- 
nione powyżej 3 postaci leukodystrofii, dziecięcą, młodzieńczą i dojrza- 
ła, czas trwania choroby i tempo jej przebiegu zależą w sposób widoczny 
od wieku, w którym proces się zaczyna: postać dziecięca Krabbego 
przebiega dość gwałtownie i prowadzi do śmierci w ciągu niewielu mie- 
sięcy; postać młodzieńcza Scholza-Bielschowsky ego 
ma przebieg znacznie łagodniejszy i trwa do kilku lat; wreszcie postać: 
dojrzała Ferirayro-v. Bogaerta ciągnie sie do kilkunastu lat. 
Wyjątek od tej zasady stanowią przypadki Symondsa, które acz- 
kolwiek zaliczane zwykle do postaci młodzieńczej, nie mieszczą się w jej 
ramach bez reszty i przedstawiają szczególny typ przejściowy. Jeden 
z braci należących do tego rodzeństwa, 6 -letni, umiera po dość burzli- 
wym przebiegu choroby. U dwojga innych tj. u drugiego brata i sio- 
stry sprawa zaczyna się również we wczesnym dzieciństwie, ale ma prze- 
bieg przewłoczny i chorzy dożywają 12-go względnie 20-go roku życia, 
a proces zdaje się w jednym przypadku zatrzymywać i przybierać cha- 
rakter stacjonarny. U obu naszych chorych okres ujawnienia się choro- 
by, jej przebieg i czas trwania są zupełnie typowe dla t. zw. postaci „mło- - 
dzieńczej”. Wypada zauważyć, że wprowadzona przez Bielschow- 
sky’ego nazwa „młodzieńcza (juvenil) wydaje się niezupełnie szczę- 
śliwa, boć przecie w zaliczanych do tej postaci przypadkach choroba za- 
czyna się między 7. i 11. r. ż. i prowadzi do zejścia śmiertelnego zwykle 
między 10. i 13. r. ż. Nieliczne tylko przypadki dożywają wieku, który- 
by można nazwać od biedy „młodzieńczym”. Właściwszym byłoby moze 
używanie przez niektórych autorów (J a k o b) określenie tej postaci 
jako „późnej dziecięcej” (spatinfantil). | 
Wracając do obrazu klicznego Władysława P., trzeba podkreślić zu- 
pełny brak jakichkolwiek elementów padaczkowych oraz niezwykle długie 
utrzymywanie się dobrego wzroku i słuchu. Jeszcze na 4 miesiące przed 
śmiercią, w 5-tym roku choroby, chory reaguje na pojawienie się leka- 
rza niepokojem jakby plasawiczym i napadem naprzemiennych ruchów 
rytmicznych w zakresie kończyn dolnych; zapytany zaś, jak się nazy- 
wa, podaje dysartrycznie imię i nazwisko. Brak napadów padaczkowych 
i ich odpowiedników jest, jak podnosi v. B o gaer t, rzeczą dość 
zwykłą w obrazie klinicznym  leukodystrofii młodzieńczej. Natomiast 
brak zaburzeń słuchu i wzroku w 5 roku choroby jest czymś zupełnie 
wyjątkowym. Można przypuszczać, że ten ‚charakterystyezny przebieg 


_ był w naszej rodzinie uwarunkowany genotypicznie, boć według zgod- 
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nych zapodan rodziców i rodzeństwa młodszy brat naszego chorego, Win- 
centy, u którego proces zaczął się również zaburzeniami psychicznymi, 
„widział i słyszał do końca życia”. Zważywszy, że chodzi tutaj o spostrze- 
żenia ludzi prostych, którzy w kierunku do swych najbliższych zdradza- 
ją z zasady zupełny brak krytycyzmu, trzeba przyjąć z zastrzeżeniem 
rzekomą dobrą bystrość wzroku i słuchu w ostatnim okresie choroby. 
Można jednak przypuszczać, że podobnie jak i Władysława, w pierwszyci 


"kilku latach nie było istotnie żadnych zaburzeń w tej dziedzinie. Z opi- 


sanych dotychczas przypadków leukodystrofii młodzieńczej tylko dwa 


przypadki v. Bogaert’a-Bertrand’a nie wykazywały upo- 


śledzenia wzroku. Jeden z nich (rodzina P. S.) żył jeszcze w czasie dru- 
ku pracy obu autorów: widział i słyszał dobrze, a chory był od półtora 
roku. Drugi (rodzina R.) zmarł na zapalenie otrzewnej po rocznym trwa- 
niu choroby: cierpiał na obustronną głuchotę ale widział dobrze. Zresztą 


we wszystkich pozostałych przypadkach gluchota i ślepota zjawiała się — 


najpóźniej w 3. roku choroby. 


Kończąc omawianie klinicznej strony naszych przypadków, chciałbym 
zwrócić uwagę na odczyn chorego notowany jeszcze na kilka miesięcy 
przed śmiercią, gdy mowa jego przedstawiała już tylko niezrozumiały, 


 dysartryczny bełkot. Zapytany o imię i nazwisko. odpowiada jeszcze 


względnie wyraźnie: ..Władysław Pietrzyk”. Nasuwa się tu mimowoli po- 
równanie z chorymi dotkniętymi daleko posuniętą agrafią, którzy pomi- 


mo znacznego nieraz uszkodzenia ośrodkowego aparatu graficznego są 


jeszcze w stanie podpisać się bez błędu. Przed 3. laty omawiałem tego ro- 
dzaju odczyny, analizując symptomatologię lewej okolicy ciemieniowej. 


à Tutaj pragnę tylko zaznaczyć, ze mechanizmy: kierujące takimi odczyna- 


ES 


mi graja zapewne wazka role takze w odpowiedzi naszego chorego, ktory, 
mimo daleko posuniętą anartrie, potrafi jeszcze wypowiedzieć dość wy- 
raźnie własne imię i nazwisko. 


Obrazanatomopatologiczny, naszego przypadku 


jest typowy i przypomina zupełnie przypadki Scholza Biel 
schowskyego-Henneberg a, oraz v. Bogaert'a- 


~ Bertran ďa. Różnice sa drobne i dotyczą szczegółów nieistotnych. 
à i Podobnie jak w tamtych przypadkach — istotą procesu chorobowego, jest 
symetryczne wyrodnienie istoty białej obu półkuli mózgowych, które 


prowadzi do obszernych zniszczeń na przestrzeni od bieguna czołowego 


j do potylicznego. Nigdzie nie widać zlewania się pierwotnych mniejszych ` 


ognisk w większe; odnosi się raczej wrażenie, że w takiej półkuli jest 


jedno wielkie ognisko, szerzace sie od komór bocznych ku górze. O ile. 


można wnosić z porównania obrazów Spielmeyerowskich 


AR. 
Ze 
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ze skrawkami Bielschowsky'ego, zwyrodnieniu ulegają na- 

przód otoczki myelinowe a potem włókna osiowe, podobnie jak w przy: 

padkach Bielschowskyego i Hannekerg’a Na znacz- 

ne trudności natrafia badanie skrawków mrożonych z środkowych części 
ognisk zwyrodnienia, które makroskopowo miały budowę porowatą i gab- 
czastą. Kruchy materiał rozpada się podczas krajania i przez odpowied- 
nie barwienie udaje się przeprowadzić już tylko znikome strzępy tkan- 
ki. Proces zatrzymuje sie na włóknach łukowatych M e y ne r ta, któ- 

re wydają się wszędzie dobrze zachowane. Także istota biała niektórych 
mniejszych zawojów barwi się gdzieniegdzie bardzo intensywnie. Do- 
kładniejsze badanie wykazuje jednak, że owe resztki pozornie zdrowej 

istoty rdzennej, łącznie z włóknami „U”, wykazuja zmiany dość dalekc 

idące: wszędzie widoczne jest znaczne pomnożenie ilości jąder, zależne 

od rozrostu plazmatycznch komórek tucznych, astrocytów, oligodendro- 

gleju i, w znikomej ilości, mikrogleju. Wybujałe komórki glejowe, w 

pierwszym rzędzie tuczne komórki plasmatyczne, przekształcają sią w 

typowe komórki żerne, uprzątające ziarna i grudki rozpadłej tkanki ner- 

wowej. W porównaniu z obrazami, które widuje się np. w wielkich roz- 

miękczynach pochodzenia naczyniowego, mobilizacja makrofagów glejo- 

wych jest w naszym przypadku widocznie niedostateczna (ryc. 18). Nie- 

ma tu owych gęstych mas komórek żernych, których należało by się spo- 

dziewać przy tak obfitym. rozpadzie tkanki. Gęstsze nagromadzenia, kom6- 
rek żernych znajdujemy na granicy przejaśnionych pól i zachowanej istoty 
białej, nieco na wewnątrz od odezynowego wału astrocytów. . Skutkiem © 
niedostatecznej mobilizacji rozbiórki glejowej i widocznie leniwego tran- - 
sportu ku naczyniom — w wielu miejscach zalegają rozpadłe masy tkan- 
kowe między grupami obładowanych komórek żernych. 


Zgodniez Scholz em, Bielschowskym-Henne- 
bergiem i Bertrad em -v. Bogaert ‘em mogłem 
stwierdzić wszędzie bardzo wybitną różnicę w reakcjach barwnych z jed- 
nej strony produktów rozpadu zdeponowanych w ścianach naczyniowych, 
z drugiej zaś ziarn i grudek widocznych w pozanaczyniowych komórkach 
żernych (ryc. 14). Jak wiadomo, S c h o 1 z, opierając się na obrazach 
niedostatecznego glejowego odczynu fagocytarnego oraz na wspomnia- 
nej różnicy odczynów barwnych, dochodzi do przekonania, że istotą pro- 
cesu chorobowego w leukodystrofii jest pierwotna niedomoga czynności 
gleju w istocie białej. Uszkodzeniu uległy, zdaniem Scholz 'a, wła- 
ściwe glejowi funkcje przemiany materii — i to zarówno w zakresie 
asymilacji, jak i dyssymilacji. Wynikiem zaburzenia procesów asymi- 


f lacji jest wtórny rozpad włókien rdzennych odżywianych właśnie, jak 
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się powszechnie przypuszcza, za pośrednictwem gleju. Istotą schorzenia 
nie jest zatem idiogenna abiotrofia określonych układów nerwowych: 
proces wogóle nie rozgrywa się w neuronach i nie jest usystematyzowa- 
ny. O ile sprawa pierwotnego uszkodzenia odżywczej czynności gleju nie 
została jeszcze w dotychczasowych badaniach dostatecznie wyjaśniona 
i nie wyszła poza strefę uzasadnionych przypuszczeń, o tyle upośledzenie 
czynności rozbiórczej zdaje się nie ulegać żadnej wątpliwości. Opisane 
powyżej reakcje barwne świadczą o tym, że komórki glejowe zmoblizo- 
wane w niedostatecznej ilości nie są w stanie przeprowadzić rozkładu 
rozpadłych mas tkankowych od Alzheimerowskiego sta- 
dium prelipoidów do typowego stadium sudanofilnego. Grudki rozpadają- 
cej się myeliny nagromadzone w komórkach żernych pozostają niekiedy 
w stadium osmofilnym o czasem barwią się także sposobem Spiel. 
meyer'a (ryc. 15). Proces rozpadu zatrzymuje się najczęściej w sta- 
dium pośrednim między osmo- i sudanofilnym, a komórki żerne przybie- 
raja w skrawkach Herxheimer’a owo charakteryczne zabarwie- 
nie zoltawo-pomaranczowe lub popielato szare, tak bardzo różniące się, 
nawet na zdjęciu fotograficznym, od błyszczącej ceglasto-czerwonej barwy 
ziarn i grudek widocznych w ścianach naczyniowych. Niedomoga gleju 
może być w leukodystrofii sprawą pierwotną lub też wywołaną wtórnie 
zaburzeniami wewnątrzwydzielniczymi. Możnaby też przypuszczać, że za- 
burzenia wewnątrzwydzielnicze są tylko momentem wywołującym uwarun- 
kowaną genotypicznie dysfunkcję glejową. Oto w krótkości poglądy 
Scho l za. Jeszcze dalej ida Bielschowsky i H enne 
berg, którzy powołując sie na analogię z idiotia amaurotica, dopa- 
 trują się w leukodystrofii pierwotnego zaburzenia przemiany lipoidowej. 
Ich zdaniem niedomoga czyności ana- i metabolicznej dotyczy obu tka- 
nek: glejowej i naczynowo - łączno - tkankowej. Przemawiają za tym 
skrawki Herxheimerowskie, w których produkty rozpadu 
zawarte w ścianach naczyniowych barwią się w wielu miejscach 
równie blado i niecharakterystycznie jak w pozanaczyniowych komór- 
kach żernych. Ponadto Bielschowsky i Henneberg 
podnoszą, że w śródbłonkach naczyń włosowatych nie zajętych części 
mózgu gromadzą! się prelipoidy barwiące się March im i hemato- 
ksylina Spielmeyer’a; ta bierność zarówno naczyń jak i gleju ma 
przemawiać również za pierwotnym zaburzeniem procesu asymilacyjnego 
w ramach łącznotkankowo - glejowej przemiany materii. W ten sposób 
Scholz azanim Bielschowsky i Hennebjerg zry- 
wają ostatecznie z panującą dotychczas wszechwładnie w nauce o here- 


dodegeneracjach teorią abiotrofii i sprowadzają patogenezę leukodystro- 


= 
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fii do pierwotnej niedomogi gleju i układu naczyniowo - łącznotkanko- 
wego. 


Studium naszych skrawków potwierdza w całej rozciągłości wszystkie 
szczegóły przytaczane w rozważaniach Schol 4a i Bielschow- 
sky ego. Nie ulega wątpliwości, że i w naszym przypadku glej zdra- 
‘dza wybitne) objawy niedomogi, które wyrażają sie: 1) niedostateczną 
mobilizacją elementów glejowych, 2) paradoksalnym zaburzeniem stosun- 
ku ilościowego poszczególnych rodzajów komórek w ogólnym odczynie 
glejowym: w miejscu mikrogleju, który normalnie gra pierwsze skrzyp- 
ce w rozbiórce glejowej, wysuwają się na czoło plasmatyczne komórki 
glejowe oraz astrocyty. Odczyn mikrogleju jest znikomy i schodzi na dal- 
szy plan nawet w porównaniu z odczynem oligodendrogleju. 3) Niedo- 
moga gleju wyraża się dalej, charakterystycznymi odczynami barwnymi 
zawartych w nim ciał rozpadowych, a wreszcie 4) leniwym transportem 
prelipoidów ku naczyniom. Czy prelipoidowe w znaczeniu A lz h'e i- 
m er a odczyny barwne produktów rozpadu zawartych w ścianach na- 
czynionych są istotnie wyrazem niedomogi metabolicznej układu naczy- 
niowego, o tym trudno mówić na podstawie studium jednego przypadku. 
Ściany naczyń wyglądają w naszych skrawkach rozmaicie. Jedne są wy- 
pełnione szczelnie ceglasto-czerwonymi błyszczącymi grudkami; inne za- 
wierają obok tłuszczów sudanofilnych także typowe Alzheim eir O W- 
s k i e prelipoidy (ryc. 14); w niektórych wreszcie widać wyłącznie 
grudki prelipoidów. Obrazów tych nie można tłumaczyć jednoznacznie. | 
Być może, że dowodzą one istotnie niedomogi naczyniowo - łącznotkanko- 
wej; nie jest jednakże wykluczone, że są to prawidłowo funkcjonujące 
komórki naczyniowe uchwycone w odpowiednim, fizjologicznym zresztą 
stadium przejściowym. Jedno jest absolutnie pewne: w mobilizacji ko- 
morek żernych układ naczyniowo - łącznotkankowy nie bierze żadnego 
udziału. Wyjawszy zaledwo zaznaczone objawy „zapalenia symptomaty- 
cznego”, układ ten nie przedstawia żadnych innych zmian odczynowych. 


W skrawkach naszych nie znajdujemy żadnych szczegółów mogących 


świadczyć przeciw zapatrywaniom Scholz’a i Biels ch o w- 


Sky’ego-Henneberg’a. Natomiast wszystkie nasze obrazy 
przemawiają, stanowczo przeciw twierdzeniu, jakoby opisane przez 
Scho lwa charakterystyczne odczyny prelipoidowe mogły być li tylko 
wynikiem przypadkowego uchwycenia procesu rozbiórki w tym właśnie 
stądium przejściowym. Wobec przewlekłego, 5 lat trwającego rozpadu, 
Szerzacego; się w zakresie całej prawie istoty białej obu półkul, trudno 
wogóle przypuścić, byśmy we wszystkich okolicach mózgu mogli uchwy- 
cić tylko to jedno właśnie, przejściowe stadium przemiany lipoidowej. 
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Hallervorden i Spatz, opierając sie na badaniach nad 
tzw. „stwardnieniem koncentrycznym” (B alò), wyrazili przypuszeze- 
nie, ze przyczyna rozlanych zwyrodnien istoty bialej w leukodystrofii 
moze być odsrodkowe przenikanie (dyffuzja) z/'komór wgłąb tkanki möz- 
gowej ciał rozkładających myelinę ,np. toksyn bakteryjnych lub fermen- 
tów będących wynikiem wadliwej przemiany materii. Charakterystyczne 
zaś dla leukodystrofii zaburzenia rozbiórki, glejowej, które Scholz 
iBielschow sk y uważają za swoiste i pierwotne, są, zdaniem 
Ha l ervo rd ena, poprostu wyrazem wtórnej niedomogi gleju, 
runs nadmierną podażą prelipoidowych produktów rozpadu. AE 
przeniesienie na leukodystrofie poglądów Hallervorden’a 
i Sipatza pociagajacych zapewne swoją prostotą, natrafia jednak na 
znaczne trudności. Jeżeli ciała rozkładające otoczki włókien rdzennych 
dyffundują poprostu na prawach fizycznych z komór wgłąb mózgu, naj- 
większemu zniszczeniu powinny by ulegać pęczki włókien w bezpośred- 
nim sąsiedztwie wyściółki komór, zwłaszcza w przypadkach, w których 
proces toczy się już szereg lat. Tymczasem w przypadku naszym widzi- 
my gdzieniegdzie właśnie w sąsiedztwie wyściółki pasma włókien rdzen- 
nych znacznie lepiej zachowane, niż w głębi centrum semiovale. Np. na 
ryc. 7 pola przejaśnione oddzielone są od rogu tylnego dobrze zachowa- 
uymi warstwami istoty białej; na ryc. 9 istota biała w bezpośrednim są- 
siedztwie ścian komory IV-tej jest bardzo dobrze zabarwiona, przejaś- 
nione są natomiast boczne warstwy środkowych nóżek móżdżku. Podob- 
ne obrazy znajdujemy także w przypadkach innych autorów. Scholz 
podkreśla, że w przypadku Bielschowskyego i Henne- 
berg'a zwyrodnieniu ulega tylna część istoty białej obu półkul, pod- 
czas gdy część przednia dokoła rogów przednich jest zupełnie dobrze za- 
chowana; w myśl teorii Hallervorden’a-Spatz’a nale- 
żałoby oczekiwać raczej bardziej równomiernego przejaśnienia dokoła 
ścian obu komór bocznych. Trzeba wreczcie zauważyć, że we wszystkich 
opisanych dotychczas przypadkach nie znajdujmy żadnych zmian w pe- 
czkach włókien rdzennych przebiegających w sąsiedztwie ścian komo- 
ry III. 

Trudno także przyjąć teorię Hallervorden di SE której 
przyczyną zaburzeń w procesie rozbiórki glejowej ma być w leukodystro- 
fii niedomoga gleju spowodowana nadmierną podażą prelipoidowych pro- 


_ dutków rozpadu. Jak słusznie podnosi Sch o lz, podobnej wtórnej nie- 


domogi nie spostrzegamy nigdy nawet w największych, nagle powstałych. 
ogniskach rozpadu na tle np. naczyniowym lub w przebiegu rozsianego za- 
zalenia mózgu i rdzenia. Poza tym stanowisko Hallervordena 
jest zgoła nie do utrzymania, jeżeli się zważy, że w leukodystrofii cho- 
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dzi o proces przewlekły, chroniezny, w przebiegu którego ogólna ilość ciał 
rozpadowych . w jednostce czasu jest znacznie mniejsza, niż w niejednym 
zwykłym procesie rozmiękczynowym. 


Charakterystyczne dla leukodystrofii procesy zwyrodnieniowe powodu- 
ją coraz obszerniejsze ubytki włókien rdzennych, pokrywane bujajaca 
_odezynowo blizną glejową. Najmłodsze, obwodowe części sieci włókniste- 
glejowej, przerastające zachowaną jako tako istotę białą, wykazują w 
naszym przypadku typową budowę izoformiczną. Należy przypuścić, że 
taką samą budowę miały początkowo również środkowe części blizny, 
które z czasem uległy częściowo dalszym procesom (kollikwacyjnym ?) 
wiodącym do powstania gąbczastej, porowatej tkanki widocznej na ryc. 
2 i 3, a histologicznie przedstawiającej typ gliozy heteromorficznej. W 
tym zachowaniu się dojrzewającej blizny glejowej mieliśmy jeszcze je- 
den przykład pierwotnej niedomogi gleju tym razem w zakresie repa- 
racyjnej. 

Ogniska zwyrodnienia rozszerzają się czasem na całą niemal istotę 
białą obu półkul, oddzielając prawie zupełnie korę od pnia. W leukody- 
strofii mamy do czynienia, jak podkreśla S c h ol z, z rzadkim ekspe- 
rymentem samej natury, a mianowicie z zupełną praktycznie biorąc, 
izolacją dobrze zachowanej kory. To powolne wymóżdżenie prowadzi 
z czasem do ciężkiej tetraplegii z objawami piramidowymi i pozapira- 
midowymi, ślepotą, głuchotą, zaburzeniami połykania, anartria i zupełnym 


otępieniem. Podobne zmiany zwyrodnieniowe mogą się również rozwi- ` 


nąć w istocie białej móżdżku, wikłając odpowiednio obraz chorobowy. 
Wypady dróg łączących w striatum, pallidum i dentatum są podłożem 
anatomicznym szeregu objawów pozapiramidowych. Cytoarchitektonika ko- 
ry i jąder podkorowych jest zwykle dość dobrze zachowana: proces nie 
przechodzi bezpośrednio na istotę szarą. Zmiany są tu zawsze wtórne, 
wywołane zniszczeniem dróg łączących. A więc, tak jak w naszym przy- 
padku, wypady komórek III i V warstwy w płatach ciemieniowych i po- 
tylicznych, wypady kontórkowe w przednich i bocznych częściach wzgórz 
wzrokowych, charakterystyczne zmiany tigroidu w komórkach Betz’a 
itp. Przejaśnienie spoidła wielkiego i przedniego, stropu i dróg piramido- 
wych mają charakter zwyrodnień wtórnych. 


Naogół symptomatologia i przebieg schorzeń pokrywają się dość do- 
brze z zespołem anatomopatologicznym. Dokładną analizę tych wzajem- 
nych stosunków podali Scholz orazv. Bogaert-Bertrand, 
przy okazji analizy własnych przypadków. Trzeba oczywista pamiętać, 
że schorzenie nasze nie nadaje się do subtelniejszych poszukiwań loka- 
lizacyjnych, że względu na rozległość procesu i specyficzne, masywne 
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zniszczenie istoty białej obu półkul. Zgrubsza biorąc i w naszym przy- 
padku istnieje dość znaczna zgodność objawów klinicznych z zespołem 
anatomopatologicznym. Nasilajaca się tetraplegia 'kurczowa znajduje wy- 
tłumaczenie w powoli narastającym zniszczeniu włókien ruchowych 
i wtórnym wyrodnieniu dróg piramidowych. Zgodnie z większym nasi- 
leniem objawów po lewej stronie, rozleglejsze i intensywniejsze przejaś- 
nienie znajdujemy w prawej okolicy ruchowej. Zmiany w istocie białej 
móżdżku są niewątpliwie świeżej daty: wystąpiły już po rozwinięciu się 
porażenia kurczowego wszystkich kończyn i nie zaważyły wybitniej na 
obrazie klinicznym. Analizując wynik badania psychicznego naszego chore- 
g0, wyraziłem podejrzenie w kierunku afazji sensorycznej i apraksji; jest 
jasne, że potężne zniszczenia obu półkul nie pozwalają na jakiekolwiek roz- 
ważania lokalizacyjne w tym kierunku. Daleko posunięta dekortykacja 
tłumaczy natomiast wyzwolenie pewnych podkorowych objawów rucho- . 
wych, jak ruchy podobne do pląsawiczych, oraz występowanie niektórych 
objawów odruchowych, jak naprzemienne, rytmiczne ruchy nóg oraz na- 
pady krótkiego, urywanego krzyku. Utrzymujący się przez czas dłuższy 
brak zaburzeń wzroku i słuchu pozostaje w zgodzie z małym stosunko- 
wo uszkodzeniem odpowiednich dróg zmysłowych. W okolicy TB i TE 
istota biała jest wraz z promienistością słuchową wcale nieźle zachowa- 
na; nie duże stosunkowo uszkodzenia stwierdza się również w istocie 
białej w zakresie area striata oraz w promienistości wzrokowej. Anartria 
i upośledzenie połykania są w naszym przypadku zaburzeniami rzekomo- 
opuszkowymi i tłumaczą się jasno umiejscowieniem i rozległością ognisk 
zwyrodnienia. 


Leukodystrofia rodzinna jest schorzeniem nadzwyczaj rzadkim. Dotych- 
czas opisano 25 przypadków (łącznie z moimi) w 9 rodzinach. Z tego 
największa ilość przypada na postać „młodzieńczą? Scho 1 z’a — 
Bielschowsky'ego: 6 rodzin i 18 chorych (10 mężczyzn 
i 3 kobiety). We wszystkich tych rodzinach dotknięte było zawsze ro- 
dzeństwo w jednym pokoleniu; jedynie w rodzinie S c h o 1 z’a cho- 
ry jest jeszcze kuzyn 2-ego stopnia. Z porównania tablic genealogicz- 
nych wszystkich przypadków wynika, że schorzenie dziedziczy się we- 
dług zasad cechy recessywnej. Dokładniejsze badanie rodzin probandów 
wykazało, że w poprzednich pokoleniach występują dość często chronicz- 
ne kurczowe zespoły rdzeniowe. W. rodzinie Scholz’a były 2 takie 
przypadki, zaś w rodzinie chorych Bielschowsky’ego i Hen- 
ne be rg'a, zbadanej przez Cu r t i u s”a, 6 osób cierpiało na 
kurczowy niedowład nóg, stwierdzony częściowo klinicznie. W badanej 
przez v. Bogaert'a i Bertranda rodzinie E. znalazły sie 
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2 osoby z napadami typu J ac kso n’a i lekkim niedowładem po-. 
_łowiczym. Na podstawie tych spostrzeżeń v. Bogaert i Curtius 
dochodzą do wniosku, że krąg chorobowy leukodystrofii należy rozszerzyć 
i włączyć weń także wspomniane kurczowe zespoły para- i hemiparetycz- 
.ne, jako postaci poronne, których równoważnikiem anatomicznym jest 
częściowa demyelinizacja ograniczonych okolic istoty białej. W rodzinie 
naszych chorych nie znalazłem podobnych zespołów poronnych. W prze- 
ciwstawieniu do ciężkiego często obarczenia neuro- i psychopatycznego 
rodzin opisanych przez innych autorów, należy naszą rodzinę określić 
raczej jako „zdrowa”. Członkowie jej są długowieczni, maja przeważnie 
liczne i zdrowe potomstwo. Wśród licznych przedstawicieli ostatniego 
pokolenia był tylko jeden nieżywy poród i 12 przypadków śmierci 
w pierszych tygodniach życia. W rodzinie nie ma umysłowo chorych, nie- 
dorozwiniętych, epileptyków. Jest natomiast kilku przeciętnych neuropa- 
tów i dwuch alkoholików. Tablica genealogiczna naszej rodziny jest do- 
skonałym przykładem kaprysów dziedziczenia recessywnego. Starszy 
chory był 6-tym, młodszy 8-ym dzieckiem z rzędu. Gdyby ich ojciec 
ograniczył swoje ojcostwo do 5-ga dzieci, choroba nie byłaby się wogóle 
ujawniła w tym pokoleniu; gdyby się natomiast ograniczył do 6-ga 
dzieci, przypadek nasz należałoby zaliczyć do grupy „sporadycznych”. 
Być może, że od podobnego zbiegu okoliczności zależy sporadyczność 
przypadków Guttmann’a, Gagel’a, Globus’a i innych. 


Zagadnienie rodzinnego postępującego zwyrodnienia istoty białej móz- 
gu znajduje się jeszcze ciągle w stadium badań i poszukiwań. Rzadkość 
schorzenia i szczupłość: materiału, którym dotychczas rozporzadzamy, 
usprawiedliwiają ogłoszenie obu naszych przypadków. Zestawiam w kil- 

ku słowach ich cechy: charakterystyczne: 


1) „Młodzieńczą” postacią leukodystrofii dotknięci są dwaj bracia po- 
chodzący z rodziny ,,zdrowej”, neuropatycznie nieobarczonej, a w szcze- 
gólmości nie wykazującej postaci poronnych w znaczeniu v. Bogaert'a 
i OWrIUieu sa. } 

2) w zespole klinicznym na pierwszy plan wysuwa sie tetraplegia spa- 
styczna obok objawów, odmóżdżeniowych, rzekomo - opuszkowych oraz ` 


ciężkiego otępienia. Podkreślić należy wyjątkowo długotrwałe zachowanie 
wzroku i słuchu. 


3) Analiza obrazu anatomopatologicznego przemawia na korzyść poglą- 
dów Scho lza, który patogenezę cierpienia tłumaczy pierwotną nie- 
domogą gleju. 


'yezerpujace zestawienie piśmiennictwa. 6: ‘1936. EN podaje H. N BET (Bumi 
'örster: Handbuch d. Neurologie Bd. XVI.1936. Familiäre diffuse Sklerose). ZA 
fe zami szczonych tam uwzględniłem: 2 Jakob: Die diffuse Sklerose.. An 

Que Histologie d Grosshirns 1929, 2), dv ‘Bogaert - R. Nyssen: Le typ ta 
e de la leuc a progre NEA familial G SEN Neur, 1936. 65. 1. 
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Ryc. 2. Przekrój czołowy przez rogi przednie. Gąbczasta, porowata budo- 
wa istoty białej. Mierne wodogłowie wewnętrzne. 


Ryc. 3. Przekrój przez konary mózgu. Istota biała jak wyżej. Zanik spoidła wielkiego. 


Ryc. 4 Weigert-Pal. Przekröj przez rogi przednie. Obszerne prze- 
jaśnienia istoty białej. Włókna łukowate pozornie dobrze zachowane. 
Zanik spoidła wielkiego i stropu. Poszerzenie rogów przednich. 
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Ryc. 5. Weigert-Pal. Przekrój przez przedni odcinek pasm wzrokowych. Istota 
białą lewa okolicy czołowo-ciemieniowej (na rycinie po str. prawej) lepiej zacho- 
Wana niż po stronie przeciwnej. Zanik spoidła wielkiego i stropu. Przejaśnienia 
torebek wewnętrznych. Zupełna demyelinizacja spoidła przedniego. Intensywne 
zabarwienie obu pasm wzrokowych. Istota biała obu T: dość dobrze zachowana. 
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Ryc. 6. Weigert-Pal. Przekrój przez konary mózgu i szyszynke, Przejaśnienia jak 
na poprzedniej rycinie. Smugi istoty białej dokoła komór. W konarach mózgu 
przejaśnienia % wewnętrznej i zewnętrznej, 


Ryc. 7. Weigert-Pal. Przekrój przez róg tylny. Za- 
chowane warstwy istoty białej dokoła Scian ko- 
mory. 


i ca RE 


Ryc. 8. Weigert-Pal. Przekrój przez most na wysokości korzonków n. V. 
Przejaśnienia piramid. 


Ryc, 9. Weigert-Bal. Przekrój przez jądro zębate i oliwę dolną. Demyeli- 
nizacja piramid i środkowych nóżek móżdżku. 
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Ryc. 10, Weigert-Pal. Przekrój przez opuszkę. 
Przejaśnienia piramid. 


Ryc. 11. Holzer. Glioza izomorficzna w okolicy 
włókien łukowatych Meynert'a. 


ROLA UKŁADU PRZEDSIONKOWEGO W PATOLOGII 
NERWOWEJ. 


Z Kliniki Chorób Nerwowych U. J.P. 
(Kierownik: Prof. Dr. K. Orzechowski). 


podały 
S. BAU-PRUSSAKOWA i L, FISZHAUT-ZELDOWICZOWA 


A 


Badania nad czynnością narządu przdsionkowego datują się od 1824 r. 
t. j. od czasu ukazania się podstawowej pracy Flourensa, który pierwszy 
stwierdził, iż n. VIII składa się z dwóch nerwów: z n. ślimakowego, czy- 
li właściwego n. słuchowego i z nerwów kanałów półkolistych, wywierają- 
cych wpływ na ruchy. Narząd przedsionkowy był przez bardzo długi czas 
sferą zainteresowań przeważnie otiatrów i fizjologów, a w klinice chorób 
nerwowych zaczął zdobywać należne sobie miejsce dopiero od czasu wpro- 
- wadzenia przez Barany'ego metod badania, dostępnych dla wszystkich leka- 
rzy. Zainteresowanie się czynnością tego narządu wzrasta coraz bardziej, 
jak tego dowodzi niezliczona wprost ilość prac klinicznych i doswiadezal- 
nych, pojawiających się w różnych krajach. Oceniając jednak objektyw- 
nie odnośne piśmiennictwo, dochodzi się do wniosku, iż nauka o biędni- 
kach u człowieka znajduje się jeszcze w fazie początkowej. Nasze wia- 
domości o stosunkach anatomicznych całego biędnikowego narządu ner- 
wowego są jeszcze dość ograniczone, a jeśli chodzi o odcinek powyżej I 
_heuronu, po większej części hipotetyczne. W fizjologii normalnej i pato- 
logicznej uderza duża rozbieżność zdań badaczy nawet doświadczonych 
l to w sprawach zasadniczych i mnogość hipotez, niekiedy zresztą bardzo 
pomysłowych. Nie można się temu dziwić. Oba powyższe działy opiera- 
ją się bądź na wynikach, osiągniętych drogą doświadczeń na zwierzę- 
` Lach, un których czynność błędnika jest odmienna, niż u człowieka (zresztą 
niejednakowa w różnych gatunkach zwierzat), bądź na objawach klinicz- 
R w chorobach mózgu. W tych ostatnich, pominawszy przypadki odo- 
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sobnionego zajęcia n. VIII, stosunki śródmózgowe sa tak złożone, iż 
wgląd w mechanizm działania samego układu przesionkowego jest czę- 
stokroć bardzo utrudniony. Stąd ta rozbieżność w tłumaczeniu spostrze- 
 ganych faktów. Do chaosu, jaki jeszcze obecnie panuje w interesującej 
nas tu dziedzinie, przyczynia się niemało sama: technika badania błędni-. 
ków. Nie naruszając zasad, na których zostały oparte metody Barany’ego, 
E późniejsi badacze zmieniali dowolnie samą technikę badania w celu 
zwiększenia czułości lub dokładności tych metod. Dlatego też wyniki ba- 
` dań, uzyskane przez poszczególnych autorów, i wyciągane z nich wnioski 
często się nie pokrywają. Nietylko więc udoskonalanie metod badania, 

ale i ujednostajnienie techniki są nieodzownymi warunkami dalszego Yoz- 
woju nauki o błędniku, zarówno w stanie normalnym, jak i chorobo- 
wym. | 


`. Zanim przejdziemy do omówienia znaczenia układu przedsionkowego 
w patologii ośrodkowego układu nerwowego, przedstawimy możliwie krót- 
ko budowę anatomiczną wszystkich jego odcinków oraz jego czynność 
"w warunkach normalnych. 


Anatomia układu przedsionkowego: 


~ Ucho wewnętrzne, umieszczone w kości skalistej, składa się z błędnika 
i ślimaka. W błędniku odróżniamy 3 błoniaste kanały półkoliste z bańkami: 
' a) kanał półkolisty górny, przedni, ułożony w płaszczyźnie czołowej; b) 

boczny kanał półkolisty, poziomy, zewnętrzny i c) dolny kanał półkolisty, 
leżący w tyle, strzałkowo oraz przedsionek, którego górną część stanowi ła- 
giewka, a dolna woreczek, worek i przewód błędnika błoniastego (ductus 
_endolymphaticus). 


Zarowno w ampulkach kanałów półkolistych, jak i w obu częściach 
przedsionka (łagiewka i woreczek) znajduja się narządy zmysłowe, do 
"któr ych dochodzą zakończenia n. przedsionkowego. T. zw. grzebienie ba- 
" niek i plamki łagiewki i woreczka sa wg. Soboty histologicznie 
= zbudowane z jednakowych elementów, z tym, że wypustki komórek wło- 
sowatych (włoski słuchowe) są znacznie wyższe na grzebieniach; w pew- 
nej odległości od nabłonka plamki znajduje się na niskich wypustkach wło- 
sowatych charakterystyczna tylko dla plamek błona otolitowa, zawierają- 
ca kryształki wapienne t. zw otolity. Wg. Qui x a plamki 
fagiewek leżą u człowieka ‚prawie w tej samej płaszczyźnie poziomej, 
natomiast obie plamki woreczków leżą w 2-ch różnych płaszczyznach 
| pionowych, tworząc między sobą kat 45°, otwarty do przodu. Wg. B r e- 
uera, Reicha plamka łagiewki przebiega równolegle do PO 
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ny stoku Blumenbacha, a plamka woreczka prostopadle do niej, tak więc 
obie plamki ułożone sa do siebie pod katem prostym. 

W sprawie ułożenia labiryntu 'w przestrzeni zdania są następujące: 
| Sato dowodzi, że kanały zewnętrzne tworzą kąt 23° — 25° z plaszezyz- 


na poziomą (kat otwarty do tyłu i do dołu). Płaszczyzny kanałów pół- 
a kolistych zewnętrznych — „poziomych” obu labiryntów tworzą ze soba 


` e kat rozwarty o 173° do dołu, tak, ze upada dawny poglad, jakoby kana- 
E ły te leżały w jednej i tej samej płaszczyźnie poziomej. Kanały pölko- 
liste pionowe wychodzą z przedsionka wspólnym ramieniem, od którego 
kanał górny zwraca sie do przodu i nazewnątrz, dolny, do tyłu i nazew- 
; natrz w ten sposób, że każdy z nich tworzy kąt 45° z płaszczyzna czoło- 
wą, a między sobą kat 90°, wobec czego kanał półkolisty górny jednej stro- 
ny przebiega w płaszczyźnie równoległej do dolnego kanału strony przeciw- 
nej. W związku z tym ustawieniem kanałów w stosunku wzajemnym i do 
płaszczyzn czołowej oraz strzałkowej, odróżnia O hm 3 pary kanałów 
półkolistych i 3 pary ampułek: 1) para kanałów bocznych z ampułkami 
zwróconymi do przodu, 2) para zwrócona na prawo i do góry z banka 
| górną prawą i lewa dolną, 3) para zwrócona na lewo i do góry z banka górną 
| lewą i dolną prawa. Nadmienić tylko należy, że grzebienie baniek, na- 
leżących do jednej pary, oddziaływują w sposób przeciwny (przy próbie 
obrótowej ruch doampułkowy w jednym kanale powoduje ruch odam- 
pułkowy w 2-im kanale). Wg. O h m a grzebień kanału poziomego wy- 
Wiera wpływ tylko na kanał poziomy strony przeciwnej, podczas gdy 
każdy grzebień kanału pionowego — na wszystkie trzy pozostałe, najsil- 
_ niej jednak na kanał pionowy, należący do tej samej pary. 


= Jak to już nadmieniliśmy, plamki i grzebienie otrzymują unerwienie 
E n. przedsionkowego w postaci 3 korzonków obwodowych, wychodzą- 
Geh ze zwoju Scarpa, przy czym wg. Alexandra z górnej części 
d x GE odchodzi gałązka przedsionkowo-ampułkowa (r. ventriculo-ampul- 
5 is) dla plamki słuchowej łagiewki oraz dla grzebieni kanałów półko- 
3 listych górnego i zewnętrznego, z dolnej części zwoju odchodzi gałązka 
à 4 dolna dla plamki woreczka i tylna dla grzebienia kanału tylnego, — strzał- 
E kowego. Od zwoju labiryntowego. Scarpa biegną dośrodkowo korzonki 
ZS (ponadzwojowe) : górny, który ma być przedłużeniem gałązki przedsion- 
w 2 kowo-ampułkowej, środkowy z włókien gałązki dolnej (n. woreczkowy) 
‚ampulkowej tylnej; korzonek dolny tworzy n. ślimakowy. Co do prze- 
biegu n. ampułkowego tylnego, zdania są podzielone: Villiger 
Z Wierdzi, że odchodzi on od wspólnego pnia n. VIII i nie przechodzi przez 
ZWO) Scarpa; według Winklera n. woreczkowy ma dołączać się do 
słuchowego, z którym podąża do jądra brzusznego n. VIII (ne. 
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ventralis n. octavi), ciała trapezowatego i prawdopodobnie do wyższych f 
ośrodków. Również według Godłowskiego część włókien przedsion- | 
kowych dochodzi do j. brzusznego n. VIII. Większość jednak przyjmuje, ze ` 
wszystkie włókna przedsionkowe wnikaja do opuszki, gdzie dzielą się na 
włókna wstępujące i zstępujące i dochodzą do jj. przedsionkowych (1-go 
rzędu), leżących pod dnem 4 komory. Do nich należą: 1) j. trójkątne 
— przyśrodkowe, największe, w dolnej części przedzielone przez j. grzbie- SF 
towe n. X na część zewnętrzną t. zw. j. Fuse, które Winkler uważa 
za jądro pośredniczące w unerwieniu j. n. VI i wewnętrzną t. zw. j. wtrą- 
cone Staderina (które, zdaniem Godlowskiego, nie należą do j. trójkąt= | 
nego): 2) j. Bechterewa — górne, katowe; 3) j. Deitersa 
— boczne; 4) j. gałązki zstępującej, albo j. Rol 
le r a. Połączenia n. przedsionkowego z j Deitersa nie sa do- I 
tychczas całkowicie wyjaśnione. Dawniejsze zapatrywania (Kólliker, 
Bechterew, Obersteine r) przyjmują bezpośrednie po- 
łączenie j. Deitersa z n. przedsionkowym, natomiast A Thoma Ss à 
Probst, Lewandowsky, Winkler, v. Gehuchten e 
Muskens uważają je za jądro 2-go rzędu, które otrzymuje liczne | 
połączenia z n. przedsionkowym poprzez j. trójkątne. Włókna wstę: | 
 pujace mają dochodzić przede wszystkim do j. trójkątnego i j. Bechte- | 
rew a. Część włókien wstępujacych udaje się do j. mézdz | 
kowego środkowego (j. dachowe iub szczytowe), tworząc bezpośrednią $ 
drogę do móżdżku. Włókna z ste pujace przebiegają w partiach | 
najbardziej wewnętrznych ciała powrózkowatego i kończą się przede | 
- wszystkim w j. korzonka zstępującego (Ro lle ra), częściowo w je IE 
trójkątnym, zresztą od korzonka zstępującego część włókien wznosi się | 
w górę do j. trójkatnego, j. Bechterewa, a nawet do j. szczytowego. Jak. | 
wynika z tego krótkiego opisu, przebieg ico ono do ich jader końcowych | 
jest dość zawiły, a stosunki anatomiczne ulegają jeszcze większemu po: 
wiklanis przez liczne połączenia pierwszego rzędu głównych jąder ze so» | 
‚ba, z których najważniejsze jest połączenie między j. trójkątnym a jh 
Deitersa, oraz j. trójkątnego zj. Rolle ra. Poza tym j. trój- 4 K 
katne ma dawać połączenie z j. n. XII (fasciculus triangularis intercalatus |. 
F u s ego), z istotą siateczkowata i z jj. ruchowymi nn. mieszanych | 
(fascicul. vestib. - retic. H e 1 d a). Neurony 2-g0 rzędu, wychodzące © 
z jj. przedsionkowych, mają na celu kierowanie współpracą labiryntu | 
1) z mięśniami głowy, tułowia i kończyn oraz 2) z mm. ES EC 
mi. Naleza tutaj przede wszystkim 2 pęczki włókien: A 


1) powrózek przedsionkowosrdzeniowy (fase. Deiterso-spinalis), 
2) pęczek podłużny tylny — p. p. t. (fase. longitudinalis posterior). 


Rola ukiaau przedsionkowego À 399 : 


Pęczek przedsionkowo-razeniowy bierze początek wyłącznie z dużych ko- SA 


mórek j. Deitersa (Ferrier, Turner, Russel, van 


Gehuchten) na wysokości kolanka n. VII, skąd kieruje się do S 


istoty siateczkowatej i przebiega po tej samej stronie w sznurach przed- 
nio-bocznych rdzenia kręgowego aż do wysokości lędźwiowo-krzyżowej. 


Wg. Winklera większość włókien tej wiązki wyczerpuje się w od- 
cinku szyjno-piersiowym, stąd wpływ jej jest większy na mięśnie szyji d 5 


i tulowia, niz konezyn.. 


W utworzeniu pęczka podłużnego tylnego biorą udział, poza włóknami ah 


wychodzacymi z jj. przedsionkowych, jj-a podwzgórza, a mianowicie: j. Ei 
spoidła tylnego (comissura posterior), j} Darkszewicza LEE 
śródmiąższowe Kohnstamma (ne. interstitialis). Pęczek podłużny ` 
tylny ciągnie sie od jj. podwzgórza przez śródmóżdże, most, rdzeń prze 
dłużony, az do rdzenia kręgowego na granicy szyjno-grzbietowej ; po dró- 
dze oddaje największą ilość bocznic do jj. gałkoruchowych, z których naj- 
ważniejsze tworzą połaczenia między j. n. VI a j. bocznym n. III. Prze- 
bieg dróg od korowego ośrodka patrzenia na boki nie jest bliżej znany 
(niektórzy przypuszczają, że się one przerywają na wysokości ciał czwo- ` 
raczych), mają one dochodzić do jj. przedsionkowych (Spiegel) 
i jako włókna skrzyżowane biegną w pęczku podłużnym tylnym. h 


Układ włókien w p. p. t., wychodzących z jj. przedsionkowych, jest ŻĘ 


niezmiernie zawiły i różne ec do niego panują poglądy (Winkler, Si 
Muskens, van de Schueren, Thomas, Lei'd le r, 
Gehuchten). Włókna mają przebieg wstępujący, zstępujący i czę- 
ściowo się krzyżują. Połączenia równostronne z jj. nn. okoruchowych są i 
mniej liczne, przenosi je wiązka przedsionkowo-śródmózgowa (fase. à 
vestibulo-mesencephalicus), przebiegająca w części najbardziej bocznej 
pęczka podłużnego tylnego, którą tworzą włókna pochodzące z j. Bechte- 
rewa (v. Gehuchten) a wg. innych autorów (Muskens) iz j. Deiter- 
sa. Włókna skrzyżowane wstepujace i zstepujace pochodzą z j. trojkatnego 


ij. Rollera (v. Gehuchten) i przebiegają w częściach środkowych 


pęczka podłużnego. Mają one doniosłe znaczenie w przenoszeniu odruchów 
labiryntowo-okoruchowych. Jj. śródmóżdża (j. spoidła tylnego, j. śródmiąż- io 
szowe Kohnstamma) uważane sa za jądra przedsionkowego 2-go rzędu. — 
Dalszy przebieg domözgowy dróg przedsionkowych jest dotąd przedmiotem 


badań anatomicznych i fizjologicznych. M uskens utrzymuje, ze E 
połączenia przedsionkowe równostronne zachodzą między j. spoidła tyl- s 


nego a gałką bladą, którą określa jako j. przedsionkowe 3-go rzędu. 
Bechterew przyjmuje ośrodki przedsionkowe w jądrze soczewko- - 
watym. i 
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Bergonignan i Verget stwierdzali zaburzenia labiryn- 
e przy uszkodzeniu j. ogoniastego. Niektórzy autorzy wykreslaja prze- 


Pollak; Spitzer, Nishie awa v Gehuchten, 


W ostatnich latach ukazała Się praca anatomiczna Whitakera 
E Alexandra, nee EH peczka SE Ge 


ne. medialis C., nc. proprius tractus Meynerti, ne. filiformis, ne. 
paraependymalis). Polaczenia te maja odbywaé sie w ten sposöb, ze na 
różnej wy sokości Het podłużnego asc odchodzą włókna, ere t. zw. 


odążają z fasciculus retroflexus ` M eynerta a w ten sposób docho- 
gza do części przyśrodkowej wzgórka wzrokowego. Delmas-M a r- 
Ee możliwość poracaen od wzgórza wzrokowego, ( ac 


A przedsionkowych przekracza głowę j. ogoniastego) do ky CZO- 
low ej (okolica prefrontalna tej samej strony). Zdaniem jego nie jest 
jeszcze dowiedzione, czy droga ta idzie nieprzerwana do kory bieguna 
„ołowego, czy też po przerwie na poziomie wzgórka, (nie wyłacza także 
istnienia obu dróg jednocześnie). A n dré-Thomas wysuwa moż- 
086 połączeń dróg przedsionkowych z wyższymi ośrodkami ezuciowymi 
ı pośrednictwem krótkich neuronów wstawkowych w istocie siateczko- 
tej. Co do najwyższych ośrodków przedsionkowych w korze mózgowej, 
panuje zupełna rozbieżność pogladów. Szass Podmanicky, 
ak już wspomnialysmy, Delmas-Marsalet umiejscawiają 
orowe ośrodki przedsionkowe w płaćcie czołowym; Haushoff 
Michael, Kamien, Mills, Forster, ES O DLEE, 
r nmülle r W, płacie ciemieniowym lub Sito now Geom oman 


‚a oe Winkler przypuszeza, że część dróg 
orzedsionkowych podaza z drogami sluchowymi do kory skroniowej. Zda- 
WER 


ni m Delm a s-M arsalet z okolicy czołowej wychodzą także szla- 
odśrodkowe układu przedsionkowego. Poza droga czołowo-mostowo- 
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 móżdżkową, z której na wysokości mostu oddzielają się włókna do jj. przed- 
sionkowych, odróżnia jeszcze włókna zstępujące do j. ogoniastego i wzgór- 
- ka wzrokowego oraz drogi, przebiegające w sąsiedztwie toru piramidowe- 
go, które kończą się w górnych częściach rdzenia szyjnego (wpływ na 
daruchy głębokie szyji). 

Pozostaje jeszcze do omówienia obecny stan wiedzy o połączeniach 
E- przedsionkowo-móżdżkowych. Większa część dróg przedsionkowo-móżdż- 
kowych biegnie w odcinku wewnętrznym ciała powrézkowatego w t. zw. 
corpus juxtarestiforme (ciało przypowrözkowate), a przez Meynerta, póź- 
niej też M o n a k ow a nazwane „Innere Abteilung des Kleinhrin- 
stiels” (I. A. K.). 


BE Ferraro i Barrera w pracy fizjologiczno-anatomicznej 
= 7 1936 r. wyróżniają pole śródopuszkowe w przyśrodkowej części ciała 

_ powrózkowatego, którego uszkodzenie daje typowe obj. przedsionkowe 
» | oraz pole nadopuszkowe, leżące bardziej czołowo, w miejscu przejścia szy-. 
E: puly dolnej do mozdzku, ktörego uszkodzenie rowniez powoduje objawy ` 
_ przedsionkowe, lecz mniej wybitne, niż pola srödopuszkowego tj. wla- ı 
ściwego ciała przypowrózkowatego. Poza wspomnianą już na poczat- ` 
ku bezposrednia droga, laczaca jj. przedsionkowe z j. szczytowym, Winkler 

i inni odróżniają następujące drogi kojarzeniowe proste, a częściowo 
skrzyżowane: 


„RZEK 


1) tractus vestibulo-floccularis, włókna idące od j. trójkątnego do 
strzępka ; i 

2) tractus, arcuato - floccularis ; 

3) tractus vestibulo - nucleo - cerebellaris, włókna idące od jądra trój- 
katnego i byé może także od j. Rollera do jj. środkowych móżdżku 
(pęczek przedsionkowo - gatkowy i przedsionkowo - szezytowy).. 

Z móżdżku wychodzą też drogi odśrodkowe: od j. szczytowego do j. 
Deitersa i j. Rollera tej samej strony, oraz z dużych komórek jj. środ- 
-kowych móżdżku (jj. szczytowe, gałkowe i czopowate) włókna skrzyżo- 
wane do j. Deitersa t. zw. „faisceau en crochet” Roussela i Thomasa lub 
„wactus uncinatus”. Połączenia przedsionkowo-móżdżkowe należą do ukła- 
dów filogenetycznie najstarszych. Mają one odgrywać dużą rolę, jako 
podłoże odruchów narządu przedsionkowego, regulowanego przez tory 
mözdzkowe. | 
Większość anatomo-fizjologów odrzuca możliwość połączeń przedsion- 
kowych między robakiem a karą płatów móżdżkowych. 
 Dawniejsze zapatrywania (Hitzig, Spietzer, Villiger) 
d przyjmowaly, że połączenia ze śródmóżdżem, międzymóżdżem (j. ezerwo- 
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ne, wzgórek wzrokowy) dokonywały się za pośrednictwem mozdzku przez al 
górne szypuły móżdżkowe. Nowsze badania (Magnus, Rademaker, 
Spiegel, Nishio i inni) wyłączają znaczenie móżdżku w prze- M 
wodzeniu podniet przedsionkowych domózgowo, jednak nie można całko- 
wicie wyłączyć, ze część włókien układu labiryntowego dochodzi do móz- 
gu poprzez móżdżek. 


Fizjologia układu przedsionkowego. 


Fizjologia układu przedsionkowego opiera się na podwalinach położo-' 
nych jeszcze w ciagu XIX i na początku XX wieku przez pierwszych ba- 
" daczy. 

Opierając się na własnych wynikach doświadczalnych, Goltz (1870) 
doszedł do wniosku, iż kanały półkoliste są narządem zmysłu równowagi. 
Badacze następni (Mach, Bre uer, Brown) stwierdzili, iż 
narząd, znajdujący się w kanałach półkolistych, oddziaływa na przyspie- 
szenie kątowe. Hogyes wykazał między innymi wpływ tonizujacy błędni- — 
ka na mięśnie gałek ocznych, E w a ld: (twórca pojęcia „błędnik to- — 
niczny”) — na mięśnie gałek (szczególnie tej samej strony) oraz na mię- 


` śnie tułowia i kończyn (mięśnie odwodzące i prostujące tej samej — 


zginające i przywodzace strony przeciwnej). Pierwszy Breuer wpro- 
wadził podział na odruchy z kanałów półkolistych i odruchy otolitowe, 
'z których pierwsze miały być odpowiedzią na ruchy obrotowe, drugie 
zaś na zmianę położenia błędników w przestrzeni i na ruchy postępujące. 
Podział taki utrzymywał się w nauce przez długi czas i jeszcze obecnie 
ma wielu zwolenników, jakkolwiek co do natury niektórych odruchów 
zdania autorów są sprzeczne. Tak, n. p., zdaniem Rademakera, 
ruch postępujący w linii pionowej (ruch postępujący w innej płaszczyź- - 
nie nie stanowi bodźca dla narządu przedsionkowego) pobudza otolity, 
jak przypuszczano dawniej, natomiast, według Magnusa i de 
© Kleyna, kanały półkoliste (może przy udziale otolitów). Niektó- 
 rzyautorzy (Maxwell, Lorente.de No, Fischer, 
Benjamino Huisinga) nie odgraniczają ściśle czynności obu 
i narządów. ; 
Mechanizm działania podniet na oba narządy odbiorcze jest odmienny. 
Oddziaływanie kanałów na ruch obrotowy tłumaczy się jeszcze obecnie 
teorią M ac ha-Breue ra, według której ruch endolimfy wywołuje 
przesunięcie osklepka, co stanowi bodziec dla zakończeń komórek nerwo- 
wych. Odczyny, tak powstające, nazwano „odczynami bezwładności” 
(Tragheitsreaktion), gdyż endolimfa zachowuje się podczas obrotu jako — 
ciało bezwładne, cofając się w pierwszej chwili ruchu i wysuwajac się. | 
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naprzöd przy zatrzymaniu ruchu. Dlatego to nie ruch jednostajny, tylko 


jego przyspieszenie wywołuje odczyn. Kierunek ruchu endolimfy na po- — 


czątku ruchu i po obrocie jest wprost przeciwny, stąd zmiana kierunku 
odczynów. 


Kanały poziome oddziaływają silniej na ruch endolimfy w stronę bań-  — 
ki, kanały pionowe — zaś na ruch odbańkowy. Do czynności poszezegöl- — 
nych par kanałów powrócimy jeszcze. ę 


Mniej jasnym jest mechanizm odruchowy przy ruchach postępujących 
pionowych. Według Magnusa i de Kleyna zachodzi tu rów= 
nież odczyn bezwładności, za czym przemawia występowanie objawów - 
tylko na początku ruchu i po jego zatrzymaniu. Endolimfa miałaby się 
przesuwać w kierunku pionowym (poprzez ductus endolymphat. do saccus 
endolymhat. i z powrotem). Według Ter B ra a ka przesuwanie 
rzęsek może się odbywać także bez ruchu endosimfy na zasadzie różnicy … 
ciężaru gatunkowego. Obie te teorie nie zostały dotąd udowodnione. 


Mechanizm działania otolitów również nie jest wyjaśniony. Według 
Quixa podrażnienie komórek nerwowych następuje wtedy, gdy oto- 
lit znajduje się na plamce i wywiera na nia ucisk, natomiast otolit, wi- 


_Szacy na rzęskach i pociągający je, nie wywiera żadnego wpływu. Zdaniem 


M agnusa i deKleyna w ostatnim wypadku następuje pod- 
rażnienie szczytowe, najmniejsze zaś podrażnienie wywiera otolit uciska- 
jący. Breuer uważał za podnietę samo przesuwanie się otolitu 
w jedną i w drugą stronę; w podobny sposób tłumaczył działanie otoli- — 
tów Maxwell: Rademaker przyjmuje jako bodziec zmniej- ` 


szenie lub zniesienie zupełne ucisku otolitów na plamkę. (Od zmniejszo- a 


nego ucisku zależą odr. ustawne, od zupełnego zniesienia — pozostałe). | 
Według Magnusa i de Kleyna plamki wysyłają stałe pod- - 
niety do ośrodkowego układu nerwowego. Działanie to nie ustaje nawet SS 
po usunięciu wszystkich otolitów (przez wirowanie sposobem W ittm a- e 
-acka), i wtedy jest tylko słabsze, a plamki nie oddziaływają na zmia- . 
nę położenia w przestrzeni. Włókna nerwowe z poszczególnych odcinków 
przedsionka łączą sie, jak wiadomo. we wspólny pień nerwu przedsion- 
kowego, który, po wejściu do opuszki, znowu się rozdziela na gałązki do 
poszczególnych jąder w opuszce (prawdopodobnie za wyjątkiem j. Deiter- i 


Sa, które otrzymuje tylko bocznice) i w móżdżku. Włókna nerwowe plamki 
woreczka kończą sie, zdaniem Winkler a, w części czolowo-brzu- > 


sznej jądra trójkątnego, włókna z łagiewki-w jądrze zstepujacym i we 
przylegającej części jądra trójkątnego. Według Jonesa wiązki nerwo- 7 
we z poszczególnych kanałów dzielą się po wejściu do opuszki na 2 gą- — 


` bardziej ogólnie umiejscowienie odrich przedsionkowych: do tyłu 
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‘azki, z których jedna dochodzi do jąder mięśni gałek ocznych, druga | 
zaś (dla kanału poziomego przez ciało powrózkowe, dla pionowych przez Y 
szypuły środkowe) poprzez móżdżek i szypuly móżdżk. do mózgu. Włókna 
te kończą się w korze płata skroniowego jednej i drugiej strony. Pogląd ten M 
nie został ogólnie przyjęty. Nie jest również rzeczą pewną, czy kanały 
mają w jądrach opuszkowych własne ośrodki odcinkowe, gdyż wyniki 
badań autorów sa sprzeczne. Tak, n. p. Leidler i Bauer otrzy- 
mali z najniższych odcinków słupa jąder Deitersa ') oczoplas obrotowy, 
z wyższych (aż po kolanko n. VII) poziomy, a z odcinków jeszeze wyż- 
szych oczoplas pionowy. Według spostrzeżeń Marburga (u lu M 
dzi) oczoplas poziomy występuje przy zniszczeniu najniższych odcinków, 
pionowy zaś z najbardziej dogłowowych. Zdaniem Brunnera 
(u człowieka) oczopląs obrotowy zależy głównie od najniższych odcinków, M 
od środkowych — poziomy, a od górnych — pionowy. i 

Czynnosé poszezegölnych jader röwniez nie jest dokladnie znana. Tak, a 
n. p. jadru Bechterew a odmawia wielu autorów wpływu bez- | 
vośredniego na powstawanie odruchów przedsionkowych. Winkler N 
widzi w nim ośrodek autonomiczny, regulujący ciśnienie peri i endo- i 
limfy. Delmas-Marsalet wywołał u kotów z tego jądra od: q 
„czyny tułowia (skręt) i gałek (odchylenie), według van Gehue ia A 
tena, Muskensa wysyła ono włókna do śródmóżdża. Jądro | 
trójkątne łączy n. VIII z ośrodkami roślinnymi w istocie siateczkowatej N 
(Spiegel i Demetriades). Leidler i Bauer: zaś I 
wywoływali z niego odczyny gałek ocznych (oczoplas pionowy) i mięśni tu- 
łowia. Jądro Deitersa wywiera niewątpliwy wpływ na mięśnie ciała, głów- 
nie za pośrednictwem szlaku przedsionkowo- rdzeniowego. Przy, ogniskach 
chorobowych w jądrze Deitersa spostrzegano oczoplas, ma więc ono wpływ 
na mięśnie gałek ocznych, który dokonuje się głównie przez korzonek 
zstępujący (Brunner). Magnus ide Kleyn przyjmują / 


(u zwierząt) od wejścia n. VIII leżą ośrodki dla odruchów tonicznych | 
(błędnikowych i szyjnych), powyżej, między miejscem wejścia n. VIII 
a ośrodkami dla mięśni gałek ocznych — ośrodki dla odruchów gałko- | 
wych, w śródmóżdżu ząś ośrodki dla odruchów ustawnych (wszystkich | 
za wyjątkiem wzrokowych). Na śródmóżdżu nie kończy się jednak zakres | 
układu przedsionkowego. Muskens wykazał ośrodki nadrzędne w kuli bla- i 
SS (głównie w jej przedniej części), połączone z jądrem spoidła tylne- | 

„De L mas- M arsalet — ośrodki w głowie jądra ogoni osan 


1) Do słupa jader Deitersa zalicza Marburg wszystkie kasy tesa n. VII S 
EE trójkątnego. i \ 7) e 


ely 
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- 1, być moze, we wzgórku wzrokowym oraz korze przedczołowej (os 


z powodu wspólnego ukrwienia, Włączenie węzłów podstawy w sferę zi 
łania narządu przedsionkowego nie jest rzeczą nową. Już Bechte re 
wyraził przypuszczenie, że w ciele prążkowanym znajduje się ośrod 
przedsionkowego. Roth feld (1922) wykazał doświadczalnie 
ośrodki dla powolnych ruchów głowy we Wena wzrokowym oraz 
dek dla szybkiego składnika nystagmu głowy — w ciele prażkowan 


mozdzkowych mijania i padania upadła. Doświadczenia na zwierzę 
Magnusa i de Kleyna Rademakera il. 
usunięcie połowy móżdżku nie wpływa na stan odruchów błędnikowych 
zarówno normalnych, jak i patologicznych. Tego samego zdania | E 
Dusser de Barenne (spostrzeżenia jego odnoszą się 

nież do ludzi). S D ie ge l w swych pracach nad ośrodkami praedo 


dzą je putes iż czynność Szlaków Hat. móżdżkowych włażćj 
jest nieznana. Ra demaker przyznaje jednak móżdżkowi w w 
runkach normalnych wpływ regulujący czynność labiryntu. Dzialanie A 
mujące móżdżku przyjmuje również Orbelli. 


gólnie też u człowieka są poi Łk? bezpośrednie między n. VIII a mi i 
` kiem bardzo slabo rozwiniete (Dusser de Barenne). Narza 
przedsionkowy pozostaje zatem gléwnie pod nadzorem mözgu, ktöry : 
wiera nañ wplyw hamujacy (na narząd równostronny) i pobudzaj 
(na przeciwległy). Wynika to. z a. doświadczalnych (Ko ra SE: 
Lo eb, Bauer i Be e D Paes), Usunięcie jednej półkuli , 
gowej wywolywalo nadpobudliwość błędnika tej samej strony i zm Lie, 
szenie pobudliwości. po stronie przeciwnej. 
Wracając do odruchów błędnikowych normalnych, przypominamy, 
według dzisiejszych poglądów można je podzielić na 8 grupy: ; 


\ 
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1) odruchy wywołane przez przyspieszenie katowe z kanałów półko- 
listych, 
Sec) odruchy wynikajace ze zmiany polozenia blednikow w przestrzeni, 
. a więc odruchy otolitowe, 
28) odruchy według jednych autorów zależne od otolitów, według in- 
nych natomiast — wyłącznie lub głównie od kanałów półkolistych. 

rod: I grupy, którymi sa głównie w klinice posługujemy, mogą 
być także wywołane bodźcami niefizjologicznymi, jak: ciepła i zimna wo- 
da, prąd elektryczny, zgęszczenie i rozrzedzanie powietrza w jamie bę- 
benkowej (ten ostatni sposób bardzo rzadko stosowany w klinice cho- 
rób ukł. nerw.). $ | ; 
= Do grupy Il-ej należą ruchy wyrównawcze gałek: ocznych, odruciiy to- 
” niczne (postawne) i odruchy ustawne; do grupy Ill-ej — odczyn 
dźwigowy (Liftreaktion) i gotowość do skoku (Spungbereitschaft). We- 
dug Rademakera zadanie błędników polega na tym, że za po- 
Ge mocą odruchów przeciwdziałają biernemu przemieszczeniu, ustalając po- 
… łożenie głowy, gałek ocznych i tułowia (,,Réactions négativistes”). Nie- 
A które z tych odruchów (odruchy wywołane obrotem, odruchy postawne) 
służą do utrzymania równowagi. Ta czynność błędnika ulega u człowieka 
pewnemu zahamowaniu przez ośrodki mózgowe (Orbelli). U czło- 
wieka, u którego na straży równowagi stoją jeszcze inne urządzenia, zna- 
czenie odruchów błędnikowych jest bez porównania mniejsze, niż w świe- 
cie zwierzęcym. Odruchy toniczne, ustawne, wręszcie odruchy, wywołane 
ruchem postępującym, spostrzegane u dzieci między 1 — 2 rokiem ży- 
cia (Schaltenbrand), nie ujawniają się prawie wcale u normalnego osob- 
nika dorosłego. 
_ Badania nasze, będące przedmiotem tej pracy, odnoszą się do kanałów 
' półkolistych, badania zaś nad czynnością GOW będą tematem następ- 
nej Po 


Symptomatologia ogólna ukiadu przedsionkowego. 


Wyrazem upośledzonej lub zniesionej czynności układu przedsionkowe- 
go człowieka jest zespół objawów, z których jeden jest podmiotowy (zaw- 
rot głowy zazwyczaj połączony z wtórnymi objawami wegetatywnymi), 
pozostałe zaś przedmiotowe. Do tych należą: oczoplas, rzadko nystagm 
pow iek, wyjatkowo głowy, odchylenie gałek (déviation conjuguće) lub nie- ` 
 dowład spojrzenia, przechylenie głowy do boku (naskutek zniesienia od- 
ruchu ustawnego głowy po jednej stronie), zbaczanie wyciągniętych koń- 
czyn, słanianie się lub padanie. 

Objawy powyższe omówimy w krótkości. 


Ryc. 12, Cajal. Wał astrocytów w okolicy 

włókien Meynert'a, przechodzący na dolne 

warstwy kory. W górnej części ryciny ko- 
ra, w dolnej istota biała. 


Ryc. 13. Herxheimer, Mobilizacja glejopo- 

chodnych komórek żernych na brzegach 

ogniska. W górnej części ryciny okolica 

włókien Meynert'a. Wszędzie znaczne pomno- 
żenie jąder. 
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Ryc. 14. Herxheimer. W Srodku ryciny Scia- 

na naczyniowa zawierajaca intensywnie 

(ceglasto-czerwone) zabarwione produkty 

rozpadu. Ponad nia rysuja sie blado komör- 
ki zerne. 


Ryc. 15. Spielmeyer : Ciemno-popielato zabarwione komórki żer- 
ne pośród resztek włókien rdzennych. 
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/ Najczęstszym objawem jest niewątpliwie zawrót głowy, występujący we- 
dług podziału wprowadzonego już przez Purkinjego pod dwie- 
ma postaciami, a mianowicie, jako: 1) zawrót obrotowy (wzrokowy), pod- 
czas którego chory odnosi wrażenie wirowania przedmiotów świata ota- 
czającego, lub też, co się rzadziej zdarza, obrotów własnego ciała, 2) za- 
wrót czuciowy (,,Tastschwindel”), wynikający ze zniekształcenia wrażeń 
prawidłowych bodźców czuciowych naskutek, wadliwej czynności bledni- ` 
ków. Powstałe w ten sposób złudzenia odnoszą się badź do świata ota- 
czającego (nierówność podłogi, skośne ustawienie łóżka, zniekształcenie 
przedmiotów itp.), bądź do własnego ciała (wydłużenie lub skrócenie koń- 
czyn, zmniejszenie lub zwiększenie głowy, wznoszenie się w górę lub opa- 
danie, pociąganie do boku). 

„ Oba rodzaje zawrotów występują często razem, pierwszemu z nich to- 
warzyszy oczopląs, którego brak przy zawrocie czuciowym. 

Zawrót głowy niema ścisłego znaczenia lokalizacyjnego, występuje bo- 
wiem przy uszkodzeniu rozmaitych odcinków układu przedsionkowego, 
lecz tylko przy zajęciu narządu odbiorczego i n. przedsioakowego jest 
objawem stałym i bardzo gwałtownym, natomiast uszkodzenia odcinków 
mózgowych przebiegają albo bez zawrotu głowy lub z zawrotem tylko 
nieznacznym (za wyjatkiem spraw czwarto-komorowych). Zawrót obwo- 
dowy różni się tym od ośrodkowego, że jest zależny od ułożenia głowy; 
ze spraw ośrodkowych zależność taką wykazują głównie sprawy ucisko- 
we w komorze IVej (obj. Br un sa). Zawrotom głowy towarzy- 
szą opjawy wegetatywne, żoładkowo-kiszkowe (mdłości, wymioty, rzadziej 
biegunki), naczynio-ruchowe i poto-wydzielnicze, będące wyrazem wpły- 
wu n. przedsionkowego na ośrodki roślinne w opuszce. 

Drugim z kolei częstym i ważnym objawem, zależnym od uszkodzenia 
układu przedsionkowego, sa drgania gałek ocznych, dwufazowe, złożone 
ze składnika szybkiego i powolnego (oczopląs szarpany). 

Oczoplas w pojęciu Kestenbauma jest zaburzeniem normal 
nych odruchów galko-ruchowych, będących następstwem bądź uszkodzenia 
układu przedsionkowego (ny błędnikowy), bądź innych przyczyn (ny na- 
stawezy, wzrokowy), które nas tu bliżej nie obchodzą. 

Podług płaszczyzny drgań rozróżniamy oczoplas poziomy, obrotowy 
(w kierunku wskazówki zegarka lub odwretnie), pionowy lub pośredni: 
poziomo-obrotowy, skośny. Kierunek oczoplasu określa większość autorów 
według składnika szybkiego. Wielkość wychylenia i częstość drgan idą 
w parze; rozróżniamy więc ny powolny i rozległy, lub drobny i szybki. 
„Nasilenie oczoplasu wyraża sie w stopniach podług Alexandra: 
najsłabszy (1-g0 stopnia) występuje w bocznym ustawieniu gałek, sil- 
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niejszy (II°) przy spojrzeniu na wprost, najsilniejszy (III°) jest wtedy, 
gdy przy ustawieniu bocznym gałek szybki składnik oczopląsu uderza 
w stronę przeciwną do ustawienia oczu. 


Na ogół oczoplas wyraża się silniej w gałce, ustawionej w zewnętrznym : 


kącie oka, odwiedzionej (Bárány). Barré przypisuje szcze- 
gölne znaczenie badaniu oczoplasu przy spojrzeniu na wprost, albowiem 
w tej pozycji przy oczopląsie w obie strony występuje tylko silniejszy. 
Zazwyczaj oczopląs jest obuoczny, wyjątkowo spostrzegano oczopląs jedno- 


omy (Roger, Jarzymski, Arkin i Ster li ng, 


Herman i Lipszowiez i inni). Oczopląs obuoczny zwykle 
jest jednoczasowy i skojarzony,. bardzo rzadko zdarza się rozkojarzenie 
(różnica płaszczyzn drgań i różnica wielkości wychyleń). 


Oczopląs zazwyczaj występuje niezależnie od ustawienia głowy w prze- 
strzeni, za wyjatkiem oczopląsu zależnego od ułożenia głowy („Lage- 
nystagmus”). Ostatni moze byé nasileniem oczoplasu juz istniejacego 
i mieć ten sam kierunek (typ II N y 1 én a), lub przeciwny (typ I 
Nylóna). Według Seiferta oczoplas pozycyjny jest zawsze — 
a według F renze la najczęściej pochodzenia ośrodkowego, zdarza 
się więc w guzach mózgu, zwłaszcza tylnej jamy (80%), w stwardnieniu 
rozsianym, nagminnym zapaleniu mózgu, rzadziej w kile mózgu. Zdaniem 
Klestadta za objaw ośrodkowy można ten oczopląs uważać wtedy, 
gdy równocześnie stwierdzamy zniesienie pobudliwości błędnika. 


Oczoplas jest wyrazem zaburzenia równowagi w układzie przedsion- 
kowym i powstaje przy podrażnieniu lub uszkodzeniu narządu odbior- 
czego, nerwu, ośrodków i dróg przewodzacych w opuszce, moście i śród- 
mozdzu. | 

Oczoplas, wynikajacy z podraznienia, skierowany jest w strone ogni- 
ska, oczoplas porazny — w stronę przeciwną. Stosunki anatomiczne 
w opuszce są bardziej złożone, ponieważ sprawa chorobowa może jed- 
nocześnie lub oddzielnie obejmować jądra, odchodzace od nich do p. p. t. 
włókna łukowate, lub sam p. p. t, zawierający włókna równostronne 
i skrzyżowane. Bauer i.Leidler wywoływali u zwierząt oczo- 
plas, którego płaszczyzna i kierunek zależne były od wysokości miejsca 
uszkodzonego w opuszce. Van Gehuchten, powtarzając ich do- 
świadczenia, doszedł do tych samych wniosków. Uszkodzenie włókien łu- 
kowatych powoduje, niezależnie od wysokości, podobnie jak uszkodzenie 
n. przedsionkowego i jego jader, oczoplas w stronę zdrową. Następstwem 
uszkodzenia p. p. t. jest oczopląs, o kierunku zależnym od wysokości: po- 
niżej i powyżej kolanka n. VII powstaje oczopląs w stronę uszkodzenia, 
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(po Ktörej zachowane sa polaczenia nerwowe miedzy jj. przedsionkowy- 
mi i okoruchowymi), ponieważ zniszczeniu uległy włókna skrzyżowane. 

Ogniska na wysokości kolanka n. VII wywołują oczoplas w stronę prze- 
ciwną z powodu uszkodzenia jądra. | 

Jeżeli jednocześnie uszkodzony jest p. p. t., oczopląsu niema, ponieważ 
połączenia przedsionkowo-okoruchowe obu stron są nieczynne. = 

Oczoplas, z powodu spraw w uchu wewnętrznym, różni się tym od 
ośrodkowego, że jest przejściowy (mniej więcej po 4 tyg. ustaje), połą- 
czony zawsze z zawrotami głowy, jest poziomo-obrotowy i według v. der 
Braudena zwiększa się po ucisku żył szyjnych. 

Oczopląs ośrodkowy może drgać we wszystkich płaszczyznach ; oczopląs 
pionowy jest, zdaniem większości autorów, zawsze ośrodkowy, tylko 
Mygind stwierdzał go w dość pokaźnej liczbie przypadków zajęcia 
ucha środkowego. 

Kierunek oczopląsu ulega niekiedy zmianie w przebiegu choroby ; rzecz 
ta znana jest dobrze otiatrom. Jeżeli w przebiegu ropnego zapalenia ucha: 
środkowego oczopląs zmienia kierunek i zamiast w stronę zdrową zaczy- 
na bić w stronę chorą, świadczy to o powikłaniu ropniem móżdżku. Od- 
wrócenie kierunku oczopląsu zdarza się natomiast rzadko w pierwotnych 
chorobach mózgowych, do czego jeszcze powrócimy przy omawianiu po- 
staci chorobowych naszych przypadków i zachowaniu ES w nich objawów 
labiryntowych. 

Mechanizm powstawania oczopląsu nie został dotychczas całkowicie wy- 
jaśniony. Nie ulega wprawdzie żadnej watpliwości, iż składnik powolny 
jest następstwem uszkodzenia połaczeń przedsionkowo-okoruchowych, na- 
tomiast pochodzenie składnika szybkiego jest dotad sporne. Nie będziemy 
tutaj wymieniać ścierających się teorii, z których żadna nie wytrzyma- 
ła krytyki późniejszych badaczy. Wspomnimy tylko, iż ośrodek ponadjądro- 
wy, od którego składnik ten mógłby być zależny, nie został dotąd ustalo- 
ny. Według Lorente de No oba składniki sa pochodzenia la- 
biryntowego, a włókna łuków odruchowych, którym przypisuje większe 
znaczenie w powstawaniu oczopląsu, niż p. p. t, przebiegaja głównie 
w istocie siateczkowatej. Twierdzenie to jest jednak w sprzeczności z do- 
świadczeniami S piegela, który, zniszczywszy istotę siateczkowa- 
ta, nie spostrzegał znikania oczopląsu. 

Wpływ układu przedsionkowego na ruchy skojarzone gałek ocznych jest 
u człowieka mniejszy, niż u zwierząt. Uszkodzenie narządu odbiorczego 
nie powoduje dewiacji gałek (Brunner), a sprawy chorobowe ` 
Ww odcinku opuszkowo-mostowym układu przedsionkowego — nie zawsze. 
Według Marb urga ogniska w korzonku zstępującym n. VIII wy- 
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wołują odchylenie skojarzone gałek bądź w stronę ogniska (podrażnie- 
nie), badź w stronę przeciwną (zniszczenie). Zdaniem Brunnera 
odchylenie skojarzone gałek zdarza się przelotnie w ostrych sprawach na- 
czyniowych w okolicy korzonka zstępującego, a z chorób przewlekłych 
jedynie gruzełki przyśrodkowej części czepca mostowego przebiegają ze 
stałym odchyleniem gałek. W przypadkach stałego zboczenia skojarzonego 
oczu nie można jednak wyłączyć uszkodzenia szlaków korowych dla ru- 
chów skojarzonych. Objawem charakterystycznym dla układu przedsion- 
kowego jest odchylenie gałek Hertwiga-Magendiego. Gałka 
po stronie ogniska zwrócona jest ku dołowi i na wewnątrz, druga nato- 
miast — ku górze i na zewnatrz. Dewiacja ta odpowiada, zdaniem M u s- 
ken sa, ruchowi skręcania tułowia u zwierząt, natomiast odchylenie 
skojarzone gałek w płaszczyźnie czołowej ma być szczatkowym objawem 
ruchu maneżowego. 


Messing Z. opisał niedowład spojrzenia nierównomierny w obu 
gałkach ocznych i tłumaczy go uszkodzeniem połączeń nerwowych. mię- 
dzy układem przedsionkowym, a jednym tylko mięśniem prostym wew- 
nętrznym (rozszczepione porażenie skojarzonego odruchu przedsionko- 
wiego). 

Zależność od układu przedsionkowego odchylenia gałek w kierunku pio- 
nowym omówimy później, łącznie z przypadkami przez nas spostrzega- 
nymi. 

Objawem przedmiotowym zaburzenia równowagi przedsionkowej jest 
chwianie się (lub padanie) przy próbie Romberga oraz zbaczanie przy | 
chodzeniu z oczami zamkniętymi, lub przy próbie Babińskiego — Weila. 
Nieznaczne odchylenie od normy przy próbie Romberga wykazać można, 
posługując się bądź aparatem Barréeo („fil à plomb”), lub uezu- 
lając próbę (stanie na jednej nodze, ustawianie jednej stopy przed dru- 
ga). Chorzy chwieją się lub padają w stronę ogniska, jeżeli ono znajdu- 
je się w obrębie I lub II neuronu przedsionkowego, jeżeli natomiast usz- 
kodzeniu ulega t. zw. odcinek ponadprzedsionkowy (powyżej spoidła ty! 
ego) kierunek padania dokonuje się w stronę przeciwną. Chwianie się 
lub padanie odbywa się w płaszczyźnie czołowej (tj. do boku), rzadziej 
w strzałkowej (tj. do przodu lub do tyłu). Padanie w płaszczyźnie strzał- 
kowej uzależnia Muskens od zajęcia oliwy opuszkowej i pęczka środ- 
kowego czepca, które zalicza do układu ponadprzedsionkowego. 

Padanie obwodowe (w razie zajęcia narządu odbiorczego n. VIII) i pa- 
danie przy schorzeniach ośrodkowo-błędnikowych wykazuje pewne różni- M 
ce; pierwsze zmienia swój kierunek przy zmianie ustawienia głowy i od- —— 
bywa się zawsze w kierunku powolnej składowej ny, drugie zaś jest nie- 
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zależne od pozycji głowy w przestrzeni i dokonuje się bądź w kierunku 
szybkiej, bądź powolnej składowej oczoplasu. 

* Padanie przy próbie Romberga nie jest stałym objawem uszkodzenia ' 
układu przedsionkowego. Człowiek rozporządza jeszcze innymi mechaniz- 
nami, regulującymi równowagę, jak wzrok, czucie. Czucie głębokie i po- 
wierzchniane ma bodajże największe znaczenie i może wyrównać zaburze- 
nia, wynikające z uszkodzenia mechanizmu przedsionkowego i chwilowego 
wyłączenia wzroku (przy badaniu z oczami zamkniętymi). Według Br u n- 
n e r a zaburzenia równowagi przedsionkowej ujawniają się głównie 
przy ruchach bardziej złożonych (np. przy pły NA i przy próbie Rom- 
berga nie muszą wystąpić. 

Mechanizm padania nie jest jeszcze dostatecznie wyjaśniony. Wiado- 
mo, iż bodźce układu przedsionkowego dostaja się do mięśni 3 droga- 
mi, a mianowicie: przez pęczek Deiterso — rdzeniowy, przez szlaki przed- 
sionkowo-mózgowe i może częściowo przez przedsionkowo- móżdżkowo- 
mózgowe, lecz nie wiadomo, która z tych dróg ma największe zna- 
czenie. 

Innym wyrazem zaburzeń równowagi jest zbaczanie kończyn, które moż- 
na wykazać bądź w kończynach wyciągniętych, badź za pomocą t. zw 
próby wskaziciela. Baran y badał zmianę kierunku w poszczegól- 
nych stawach kończyn górnych, przyjmując w móżdżku istnienie ośrod- 
ków dla każdego kierunku oraz dla każdego mięśnia i stawu. Teoria 
ta, jak już wspominaliśmy, nie utrzymała się, a doświadczenie wykazało, iz 
jedynie ze stawów barkowych otrzymuje się dość pewne odpowiedzi. 

Według Wodaka i innych wyniki, uzyskane przy pomocy próby 
wskaziciela i kończyn wyciągniętych, są zgodne, zdaniem Klestadta 
natomiast próba wskaziciela jęst czulszą i bardziej się nadaje w choro- 
bach ośrodkowo-przedsionkowych. Wprost przeciwnie Ba rré, R a- 
madier i Caussé większe znacznie przypisują próbie koń- 
czyn wyciągniętych, niż próbie wskaziciela. Mijanie można uważać za 
chorobowe, jeżeli wynosi conajmniej 5 cm. (Ba rany), 112 palca 
(Frenzel). Odnosi sie to do kończyny po stronie uszkodzonego błęd- 
nika, w kończynie drugiej może być mniejsze (lub O). Mechanizm mi- 
 jania również nie został jeszcze wyjaśniony. Wiadomo, że utrzymanie 
kierunku ruchu zależne jest od współpracy układu przedsionkowego, rdze- 
nia, mózgu i móżdżku (Förster). 

Mózg reguluje za pośrednictwem korowych ośrodków czucia czynność 
narządów podkorowych i może wyrównać odchylenia, wynikające z po- 
rażenia czynności któregoś z nich (o ile uszkodzenie nie jest zbyt duże 
= Brunnen). 
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Uszkodzenie mechanizmu przedsionkowego ujawni sie zatem dopiero 
wtedy, gdy osrodki korowe przestaja dzialaé z powodu uszkodzenia, lub 
gdy wrażenia czuciowe doznają ASK na skutek zawrotu głowy 
Pion un mi ee 

Według Zimmermanna i Czernyszewa mijanie jest 
objawem przedsionkowym w stanie normalnym, zahamowanym przez móż- 
dżek, które wyzwala się po uszkodzeniu połączeń móżdżkowo-przedsionko- 
"— wych. Wpływ hamujacy móżdżku przyjmuje również Orbelli. W spra- 
wach obwodowych mijanie ma, podobnie jak padanie, kierunek powolnej 
składowej oczoplasu, w chorobach ośrodkowych — niezawsze. Zespół, w któ- 
rym mijanie, padanie i powolna składowa oczoplasu mają jeden kierunek, 
określa „Ba rr 6 mianem „harmonijny”, zaś zespół, w którym mijanie 
i padanie (lub jeden z tych objawów) są zgodne z kierunkiem szyb- 
kiej składowej ny, nazywa „dysharmonijnym”. Ostatni jest, zdaniem 
Ba rr 6 ’go i jego uczniów, charakterystyczny dla chorób móżdżko- 
wych. Odnosi się to tylko do tych objawów, gdy występują samoistnie. 
_ Rozkojarzeniu zespołu przedsionkowego, jaki się czasami zdarza przy 
sztucznym. draznieniu błędników, nie przypisuje Barré żadnego zma- 
czenia (,,fausse dysharmonie vestibulaire”). Z pogladem tym nie zgadza- 
< Ją się jednak inni autorzy (Ramadier i Caussé), dla których 
dysharmonia odczynowa, podobnie jak samoistna, przemawia za uszko- 
dzeniem ośrodkowych dróg przedsionkowych. | 
Wszystkie tu wymienione objawy można wywołać przy pomocy 3 ogól- 
nie znanych prób: kalorycznej, obrotowej, galwanicznej. 


Próba kaloryczna posiada największe znaczenie, gdyż poz- 
wala określać pobudliwość każdego błędnika oddzielnie. Oprócz klasyez- 
nej metody Bar án yego, wymagającej dużej ilości wody (płukanie 
masowe), stosowanej obecnie tylko wtedy, gdy mniejsze podniety zawo- 


dzą, istnieje cały szereg metod, opartych wprawdzie na tej samej zasa- 


dzie, lecz posługujących się nieznaczną ilością wody. Wymienimy tu tyl- 
„ko metodę podniet minimalnych Kob raka oraz liczne jej odmia- 
ny, metody Briiningsa, de Kleyna-Versteeg ha, 
Nautan ta, Barrégo, Veitsa. Zresztą prawie każdy autor 
_ posługuje się własnym sposobem badania. Stosowanie niedużej ilości wo- 
dy jest mniej uciążliwe dla chorych i posiada ponadto tę zaletę, iż poz- 


=- wala określić do pewnego stopnia ilościowo stan pobudliwości. Duża 


ilość zimnej wody może zresztą, zdaniem niektórych autorów (K obrak, 

Grahe i inni), wywołać stłumienie lub zahamowanie odczynów. 
W badaniach naszych stosowałyśmy również metodę małych podniet. 
Przez pewien czas rozpoczynałyśmy od 20 cm‘ wody 20°C, lecz wkrótce 
K 


_ płukaniu dwu-usznym (Fischer). 
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zmniejszyłyśmy ilość wody do 10 em", a następnie do 5 em". podwyższa- 
jac ciepłotę wody do 25° C. 

Po dłuższych doświadczenidch doszłyśmy do wniosku, iż o pobudliwości 
normalnej można wówczas mówić, gdy przy 5 — 10 em? wody 25° C 
otrzymuje się (po 10 — 20” okresie utajenia) ny I’, trwający 1 — 119 
min.; zaznaczone odczyny z kończyn i tułowia (ostatnie tylko odczu- 
wane podmiotowo: wrażenie pociągania w stronę ucha badanego). 

Jeżeli przy takiej samej podniecie występował ny II” lub nawet III’, 
trwający ponad 11% min. oraz silniejsze odczyny z kończyn i tułowia, 


i, przyjmowałyśmy stan nadpobudliwości i stosowalysmy 


następnie jeszcze mniejsze podniety (1 — 2 cm* wody 25°C), przy któ- 
rych odczyny niekiedy bywały jeszcze bardzo wyraźne. O ile przy 10 em* 
wody odczyny się nie ujawniały, podwyższałyśmy stopniowo ilość wody 
o 10 cm*, dochodząc do 50 cm*. Brak odczynów przy tej ilości wody uwa- 
żałyśmy za wyraz obniżenia pobudliwości. W dalszym 
ciągu zwiększałyśmy ilość wody o 50 cm* do 200 em* i dopiero, jeżeli przy 


takiej podniecie nie otrzymywałyśmy odpowiedzi, przechodziłyśmy do płu- 


kania obfitego (litr wody 20° C). Brak odczynów przy 700 — 1.000 cm* 


wody 20! uważałyśmy za wyraz zniesienia pobudliwości błędnika. 


Wodą gorącą posługiwałyśmy się dotąd w nieznacznej ilości przypad- 
ków, próby jednoczesnego dwu-usznego badania nie stosowałyśmy wca- 
le. 

Oezoplas odczynowy podlega 2 prawom zasadniczym: 1) drgania od- 


bywają się w płaszezyźnie kanału drażnionego (Flourens), 2) skła- 


dowa powolna ma kierunek endolimfy (E w ald). Przez odpowied- 
nie ustawienie głowy można oddzielnie podrażnić kanał poziomy i oba 
kanały pionowe. W pierwszym wypadku otrzymuje się ny poziomy, w 
drugim — obrotowy. Ny pionowy występuje jedynie przy jednoczesnym 

Dia kanału poziomego i pionowego istnieją pozycje „optymalne”, a więc: 
przechylenie głowy o 60° do tyłu (I poz. Br'üningsa), o 60° do 


tyłu i 45° w stronę ucha badanego (poz. II Br.), obie dla kanału pozio- 
` mego; przechylenie o 60° do tyłu i 45° w stronę ucha niebadanego (poz. 


III Br.) dla kanałów pionowych. ; 

Oczoplas obrotowy otrzymuje sie röwniez, przychylajac glowe na ra- 
mię w stronę ucha niebadanego. Myśmy badały przy takim właśnie usta- 
wieniu głowy oraz w poz. Ii II Briiningsa. 

Zgodnie z prawem Ewalda kierunek ny zależny jest od kierunku 


à _ ruchu endolimfy, ten zaś od ciepłoty wody wprowadzonej. Woda o ciepło- 
ce poniżej 37% GC wywołuje w uchu badanym ruch endolimfy 
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w stronę tego ucha (odampulkowy), zaś woda powyżej 37° G — ruch 
w strone przeciwną (doampulkowy). W pierwszym wypadku powstaje 
oezoplas w stronę ucha niebadanego, w drugim — w stronę badaną. (Jak 
już wspominałyśmy na wstępie, silniejsze odczyny wywołuje ruch doam- 
pułkowy w kanale poziomym, a ruch odampułkowy — w kanałach piono- 
wych). Przechylając głowę o 120° do przodu, zmienia się kierunek oczo- 
pląsu, gdyż kierunek ruchu endolimfy ulega zmianie. 

W badaniu oczeplasu odczynowego wyróżnia się oprócz płaszczyzny 
i kierunku drgań okres utajenia (tj. czas od chwili zadziałania podniety 
aż do wystąpienia odczynu), czas trwania ny, ilość drgań w pewnej jed- 
nostce czasu (n. p. w 5 lub 10”) oraz natężenie podług skali A | e- 
xand ra. (Należy śledzić ny poprzez okulary Barthelsa). Okres uta- 
jenia jest, według ogólnie przyjętego mniemania, miarą pobudliwości sa- 
mego narządu odbiorczego, zaś czas trwania ny zależy od układu nerwo- 
wego. Długość obu okresów zależna jest od wielkości podniety tj. od ilo- 
ści i ciepłoty wody (Według Sch ma ltza okres utajenia nie jest 
bynajmniej wyrazem pobudliwości narządu odbiorczego, lecz zależy od 
grubości kości, przez która przechodzi bodziec cieplikowy. Czynnik ten 
uwzględnia w swej metodzie V e its). 

Należy pamiętać o tym, że między obu błędnikami zachodzi w warun- 
kach normalnych minimalna różnica w stanie pobudliwości (5” dla okre- 
su utajenia, 30” dla czasu trwania ny). 

Próg pobudliwości błędników dla odczynów z kończyn i tułowia jest na 
ogół wyższy. Odczyny z kończyn badałyśmy przy kończynach wyciągniętych 
(próba statyczna), rzadziej za pomocą próby wskaziciela, zaburzenia rów- 
nowagi tułowia — przy próbie Romberga (klasycznej lub uczulonej) i przy 
chodzie (z oczami otwartymi i zamkniętymi). Jak już wspominałyśmy, mi- 
Janie kończyn, padanie i zbaczanie przy chodzie powinno się odbywać 
“w kierunku powolnej składowej oczoplasu. Uwzględniałyśmy poza tym 
zawsze zawrót głowy oraz objawy roślinne. 

Próba kaloryczna jest, zdaniem większości autorów, metoda 
badania kanałów półkolistych. Według niektórych autorów (Hautant, 


Quix) podrażnieniu ulegają równocześnie, a według Borriesa 


prawie wyłącznie otolity. Hautant i jego uczniowie przyjmują, 
iż wywołane przez bodźce cieplikowe objawy naczynio-ruchowe oddziały- 
wają wi pierwszej chwili na aparat otolitowy przez zmianę ciśnienia 
endolimfy, a więc: skurcz naczyń (po wodzie zimnej) zwiększa przypływ 
endolimfy, a tym samym ucisk rzęsek komórek nerwowych przez otolity 
(ny w stronę ucha niebadanego), rozszerzenie naczyń (woda gorąca) — od- 
pływ endolimfy i pociaganie rzęsek (ny w stronę badaną). Przy dalszym 
działaniu podniety podrażnieniu ulegają kanały półkoliste. Oczo pląs 
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otolitowy różni sie tym od ny z podrażnienia kanałów, iz jest 
zawsze:poziomy, niezależnie od ustawienia 
głowy. Agostini (uczeń Hautanta) sądzi, 3 przy po- 
mocy próby cieplikowej można wykazać uszkodzenie badź aparatu otoli- 
towego, bądź kanałów półkolistych. Co do mechanizmu powstawania ny 
cieplikowego z kanałów, szkoła Hautanta przyjmuje teorię Bá- 
ranyego, która najlepiej tłomaczy zmianę charakteru oczopląsu przy 
różnych ustawieniach głowy. Teoria ta ma obecnie znacznie więcej zwolen- 
ników, niż teoria naczynio-ruchowa (Kobrak, Barré i in.). 
Zupełnie natomiast upadła teoria bezpośredniego podrażnienia (woda go- 
rąca) lub porażenia (woda zimna) zakończeń n. VIII (Barthels 
Ewald). 

 Skoro stan chorego pozwala, należy stosować próbę obrotową. 
Do tego celu używa się badź krzesła obrotowego pomysłu Baranyego 
bądź stołu obrotowego, wreszcie innych bardziej złożonych i precyzyjnych 
przyrządów. Według klasycznej metody B 4 ra n y’e go, którą sie 
wyłącznie posługiwałyśmy, stosuje się 10 obrotów w ciągu 20” w sposób 
możliwie równomierny. Początek i zatrzymanie powinny być nagłe. Pró- 
ba ma tę zaletę i przewagę nad innymi, iż pozwala — przez odpowiednie 
ustawienie głowy podczas obrotu — uzyskać ny wszystkich 3 rodzajów 
(poziomy, obrotowy i pionowy). Ny poziomy otrzymuje się przy pochy- 
leniu głowy o 30° do przodu lub o 60° do tyłu, ny pionowy — przy pochy- 
leniu głowy do boku, ny obrotowy — przy przechyleniu o 90° do tyłu. Do 
wywoływania oczopląsu obrotowego i pionowego (kanały pionowe) bar- 


dziej nadaje się stół obrotowy. Chory leży na wznak, z głową odchyloną ` 


do tyłu o 60°, lub na brzuchu, z głową pochyloną o 120° (ny obrotowy), 
lub też na boku (ny pionowy). Czy to na krześle, czy na stole obrotowym, 
obrót wykonywa się w 2 kierunkach t.j. z lewej ony w prawą (zgodnie 
ze wskazówką zegarka) i odwrotnie. 


V 


Kobrak. wprowadził metodę słabych podniet, która może mieć za- 
stosowanie w klinice u chorych w stanie cięższym, wymaga bowiem zaled-- 
wie 2 — 3 obrotów (nadaje się też do badania w przychodniach, nie po- 
siadajacych krzesła obrotowego), Określa ona próg pobudliwości (czas do 
wystąpienia dewiacji gałek lub pierwszego drgania szybkiego), stan nad- 
pobudliwości (po 2 obrotach: 20 — 25 drgań oczoplasowych), obniżenie 
pobudliwości (po 3 obrotach brak oczoplasu). 

Oczoplas, wywołany obrotem, podlega tym samym prawom (F l o u- 
rensa Ewalda, Baran y’e go), jak oczopląs cieplikowy. 
Zaznaczyć jednak należy, iż podczas obrotu podrażnione zostają narządy 
odbiorcze kanałów obu błędników, jakkolwiek w stopniu nierównym; prze- 
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waża podrażnienie kanałów tego błędnika, w którego stronę obrót się od- 
bywa (w tym wypadku endolimfa przesuwa się w stronę ampułki w ka- 
nale poziomym, a od ampułki w kanałach pionowych), Po obrocie 
(w chwili zatrzymania) zmienia się kierunek ruchu endolimfy i większe- 
mu podrażnieniu ulega ucho strony drugiej (np. przy obrocie zgodnym ze 
wskazówką zegarka podczas obrotu przeważa podrażnienie błędnika pra- 
wego, zaś po obrocie — lewego). Badanie oczoplasu śródobrotowego (per- 
rotacyjnego) jest bardzo trudne, dlatego też w klinice bada się objawy 
poobrotowe. Niekiedy po ustąpieniu ny poobrotowego, zjawia się ny o kie- 
runku ny śródobrotowego (ny popoobrotowyl), następnie znowu ny o kie- 
runku przeciwnym (ny popoobrotowy II), lecz do uzyskania tych odru- 
chów potrzebna jest większa ilość obrotów (np. 20). Przy oczopląsie po- 
obrotowym uwzgledniamy nie tylko jego charakter, lecz również s z y b- 


kosé nasilenie i czas trwania odczynu. Oczoplas po- 


obrotowy nie zmienia płaszczyzny przy zmianie ustawienia głowy. Czas 
trwania ny poobrotowego podlega wahaniom indywidualnym. Oczopląs po- 
ziomy trwa na ogół dłużej (28 — 36”), niż ny obrotowy (22 — 23”) lub 


` pionowy. Ny po obrocie w lewo trwa o + 5” dłużej, niż po obrocie w prawo. 


Przy poddawaniu chorych próbie obrotowej, należy pa- 


 miętać o prawie wyrównywania zniesionej pobudliwości jednego blednike 


przez obniżenie czynności drugiego. Następuje to w sprawach obwodowych 
po + 8 miesiącach, w sprawach ośrodkowych później i w stopniu słabszym 
(jest to jednak, jak sądzą niektórzy, zawsze objaw ośrodkowy, gdyż pro- 


‘ces przystosowania się błędnika zdrowego odbywa się w jądrach n. VIII 


"i występuje tylko wtedy, gdy te sa zachowane — Spiegel i De 


 metriades). Wynikiem tego wyrównania jest skrócenie czasu trwa- 
= nia oezoplasu w jedna i w drugą stronę (10 — 15” dla ny poziomego, 6—8” 
dla obrotowego). Jest też możliwe wyrównanie nadmierne (20 — 40”). 


Mijanie kończyn górnych i padanie występuje u osobni- 
ków normalnych i w obwodowych sprawach błędnikowych (jeśli odczyny 
są zachowane) w stronę powolnej składowej oczopląsu. W chorobach mó- 


- zgowych otrzymuje się czasami odczyny opaczne t. zn. chorzy mijają i pa- 


dają w stronę szybkiego składnika ny (czasami kierunek tylko jednego z 
tych odczynów jest nieprawidłowy). Widywałyśmy to nierzadko, szczegól- 


mie przy badaniu obrotowym kanałów pionowych. 


W chwili rozpoczęcia obrotu i po ukończeniu zjawia się zawrót głowy 
w rozmaitym nasileniu, połączony niekiedy z objawami roślinnymi. Poru- 
szenie głowa podczas obrotu wywołuje zawrót gwałtowny. 

Próba obrotowa jest, jak już wspominałyśmy, klasyczną me 
toda badania kanalow pölkolistych. Bodzeem jest tu przyspieszenie ka- 
towe. FANS 
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Na tej samej zasadzie oparta jest próba przystosowania statycznego 
Rademakera-Garcina, do której jeszcze powrócimy. d 

Próbę galwaniczną stosuje się na ogół rzadziej od poprzed- 
nich, a, jak nam się wydaje, niesłusznie, 

Badanie to przeprowadzić można w sposób trojaki: 

1) dwubiegunowy dwuuszny, 

2) dwubiegunowy jednouszny (elektroda obojętna na klatce piersiowej 
lub karku), 

3) jednobiegunowy dwuuszny. 

W badaniach naszych posługiwałyśmy się drażnieniem dw biegunów) 
dwuusznym. Oczopląs poziomo-obrotowy skierowany jest w stronę kato- 
dy, mijanie i padanie w stronę anody. Normalnie otrzymuje się odczyny 
przy 2 — 4 M. A. 

Przy drażnieniu dwuusznym jednobiegunowym ny wcale nie występuje 
(zostaje zniesiony) przy równej pobudliwości obu błędników ` jeżeli za- 
. chodzi różnica pobudliwości między stronami, występuje ny w jedną lub 
drugą stronę. Braku pobudliwości tym sposobem wykazać nie można. 

Mechanizm działania pradu elektrycznego nie jest wyjaśniony. Według 
wielu autorów (Hautant, Quix i inni) prąd galwaniezny dzia- 
ła na cały układ przedsionkowy tj. na grzebienie baniek, aparat otolitowy, 
nerw i jądra opuszkowe. 

Innym sposobem określania pobudliwości błędnika za pomocą prądu 
elektrycznego jest metoda chronaksymetryezna, wpr owadzona przez 
Bourguignona, którą tu chwilowo pominiemy. 

Wyniki, uzyskane przy pomocy prób: kalorycznej, obrotowej i galwa- 
nicznej (szczególnie 2 pierwszych), moga być zgodne (pobudliwość nor- 
malna, zwiększona lub zmniejszona) lub też rozbieżne, przy czym rozbież- 
ność może się odnosić do wszystkich odczynów lub tylko do niektórych. 
Zdarza się również, iż każdy, błędnik oddziaływa lepiej na podnietę innego 
rodzaju (rozkojarzenie odczynowe — Gr a he). Ze względu na zachowanie 
się błędników w stosunku do podniet cieplikowych i obrotowych, wyróż- 
nia Klestadt 2 typy: 1) zniesienie pobudliwości dla bodźców ka- 
lorycznych, zachowanie dla obrotu (typ Neumanna), 2) zniesie- 
nie pobudliwości dla obrotu — zachowanie dla bodźców cieplikowych (typ 
0. Becka). Wyrazem niejednakowej pobudliwości kanałów półkoli- 
stych jednego błędnika jest zespół Eagelto na, który omówimy 
później. Jako różnicę w napięciu błędnikowym (,vestibuläre. 
Tonusdifferenz”) określił Claus Vogel taki rodzaj 

i odczynu, w którym, niezależnie od strony badanej i od rodzaju bodźca sto- 
+ ee otrzymuje sie zawsze oczoplas silniejszy 
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w jedną stronę. Jest to, zdaniem niektórych autorów, objaw 
ośrodkowy (Grahe de Kleyn i Versteegh, Barréi inni). 
Zmaczenie poszczególnych zespołów omówimy wraz ze samoistnymi obja- 
wami przedsionkowymi łącznie ze spostrzeganymi przypadkami. 
IR, 

Materiał nasz obejmuje 175 przypadków chorób ośrędkowego układu 
nerwowego, a mianowicie: guzów — 64, wągrzycy komory 4-ej — 2, suro- 
wiezego zapalenia opon — 4, spraw urazowych — 21, kiły układu nerwo- 
wego — 7, rozsianych spraw zapalnych ze stwardnieniem rozsianym wlacz- 
nie — 38, niedowładów polowiezych różnej etiologii — 9, padaczki t. zw. 
samoistnej — 6, zespołów przedsionkowych różnej etiologii — 11, schorzeń 
układu pozapiramidowego — 12, oraz kilka jeszcze przypadków rozmaitych 
innych chorób. 

Nowotwory mózgu. 

Mechanizm powstawania zaburzeń przedsionkowych w sprawach ucisko- 
wych mózgu (w nowotworach, torbielach pajęczynówkowych, wągrach) jest 
dwojaki: 1) wpływ bezpośredni (podrażnieńie, uszkodzenie) na układ 
przedsionkowy, a więc nerw VIII, ośrodki i szlaki w opuszce, moście i śród- 

 móżdżu i, być może; aż powyżej do kory mózgowej (objawy ogni- 
skowe), 2) wpływ wzmożonego ciśnienia śródczaszkowego. 

- Objawy drugiego rodzaju są niezależne od umiejscowienia sprawy 
chorobowej, mogą towarzyszyć ogniskowym objawom przedsionkowym 
w sprawach, toczących się w bezpośrednim sąsiedztwie układu przedsion- 
kowego, lub z niego wychodzących (guzy kata mozdzkowo - mostowego, 
opuszki, mostu, IV komory, śródmóżdża i do pewnego stopnia móżdżku). 
Zespół objawów, wynikający z nadciśnienia, nie ma, zdaniem wielu auto- 
rów (Fischer, Brunner Barre i inni), zadnych cech 
charakterystycznych. Po większej części stwierdzają nadpobudliwość od- 
czynową oraz nieznaczne objawy, jak: zawrót głowy, oczopląs niezbyt sil- 
ny, zdaniem Alfandary’ego, zawsze poziomy. Według G r.a- 
hego nadpobudliwość jest charakterystyczna dla wczesnych okresów 
wzmożenia ciśnienia śródczaszkowego, zaś w miarę nasilenia się tegoż wy- 
stępuje symetryczne obniżenie pobudliwości. Zdaniem E a g el t ona, 
wyrazem zwiększonego ciśnienia śródczaszkowego są zmiany w pobudli- 
wości kanałów pionowych, przy czym sprawy toczące się pod na- 
miotem powodują zniesienie oczoplasu obrotowego, wywołanego pró- 

“ba kaloryczną, po stronie przeciwległej do ogniska, sprawy zaś n a d- 
namiotowe — osłabienie tegoż oczoplasu obustronne. Przy próbie 
rotacyjnej czas trwania oczopląsu obrotowego jest skrócony. Pogląd 
Eageltona ma jednak wielu przeciwników, zwłaszcza we Francji 
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(Barré, Aubry i Caussé Hautant i inni), gdzie uby- 
tek czynności kanałów pionowych nie uzależniają od wzmożonego ciśnie- 
nia śródczaszkowego, lecz od innych czynników, stwierdzono go bowiem 
także w przypadkach, przebiegajacych bez zwiększenia ciśnienia śród- 
czaszkowego, jak np. w chorobie Friedreicha (Guillain, 
Mollaret, Aubry) i jamistości opuszki, rzadziej w stward. 
rozs. Barré i Bal den we c k w ogóle przyjmują większa 
wrażliwość na czynniki chorobowe dróg przedsionkowych dla kanałów 
pionowych. Zdaniem Aubry i Caussé o zniesieniu pobudliwo- 
ści dla oczopląsu obrotowego można mówić tylko wtedy, gdy oczoplas ten 
nie ujawnia się przy wszystkich próbach lub gdy przy próbie cieplikowej 
jest zniesiony, przy obrotowej czas jego trwania ulega wybitnemu skró- 
ceniu, a przy próbie galwanicznej (zamiast zwykłego oczopląsu poziomo- 
obrotowego) występuje tylko poziomy. Autorzy ci nazywają ten zespół po- 
rażeniem wrzekomym kanałów pionowych, albowiem oczoplas o kierunku 
pionowym jest zachowany (,,paralysie de la fonction rotatoire de l'oeil”). 

Materiał nowotworowy podzieliłyśmy dla łatwiejszej orientacji na 4 
grupy: I — guzy kąta mostowo-móżdżkowego, II — guzy móżdżku, LI! — 
guzy 4-ej komory i mostu, IV — guzy półkul mózgowych. 


Grupa I. | 
Guzy kata mostowo-mozdzkow ego. 


Grupa ta obejmuje 8 przypadköw, w tym 4 sprawdzone. 

Jak wynika z zalaczonej tablicy, obserwowano nastepujace objawy sa- 
moistne: w 6-ciu przypadkach ny obustronny, w stronę prze 
CHh.wna.do,guza ja. WSZ e 207 WE El e EE 
szy, w. stronę chora-—‘powolniej say i grubszy, 
w dwóch z tych przypadków (Nr. 1, 8) poza oczopląsem poziomym 
stwierdzało się także oczoplas pionowy. W przyp. 7-ym oczopląs poziomy 
uderzał tylko w stronę przeciwną do guza; w jednym (Nr. 4) nie było 
oczopląsu. SCH 

Mijanie i padanie w strone guza i ezasem do tylu spostrzegano w 4-ch 
przypadkach, tylko padanie w 2-ch przyp., mijanie bez padania w jed- 
nym. W 1-szym przypadku głowa była przechylona na ramię w stronę gu- 
za. Na mniej lub więcej wybitne zawroty głowy napadowe lub stałe skar- 
żyło się 4-ch chorych. 

Wszystkie przypadki miały zniesienie lub wybitne upośledzenie słuchu 
po stronie guza i typowy obraz kliniczny guza kąta, prócz sekcyjnego przy- 
padku 4-go, który przebiegał pod postacia porażenia rzekomo — opuszko- 
Wego z upośledzeniem słuchu po lewej stronie, 
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Objawy odczynowe. 


W 8-ch przypadkach (Nr. 1, 2, 6) stwierdzono całkowite znie- 
Sienie pobudliwości kalorycznej dla wszyst- 

kich odczynów po stronie guza, ze strony przeciwnej: brak 
oczopląsu obrotowego w 2-ch przypadkach, przy zresztą prawidłowej po- 
budliwości dla ny lub lekkiej nadpobudliwości (przypadek 6-y). Przy pró- 
bie obrotowej z błędnika po stronie chorej otrzymywało się 
prawidłowy (Nr. 1,6) lub nieco upośledzony (Nr. 
2) ny poziomy, przy braku oczopląsu obrotowego obustronnie w 2-ch przy- 
 padkach, a tylko po stronie przeciwległej do guza — w l-ym przypadku 
(Nr. 6). i 

Przy próbie galwaniczne j stwierdzono w przypadku Nri 
brak ny, w przypadku Nr 2 brak pobudliwości po stronie guza (przy sil- 
nych podnietach odwrócenie kierunku), a po przeciwnej — upośledzenie 
pobudliwości z brakiem ny obrotowego. 

Gdy odezyny z kończyn i tułowia w tych 3-ch przypadkach przy próbie 
cieplikowej były zniesione tylko ze strony odpowiadającej guzowi, to przy 
pozostałych próbach zachowyw aly się odmiennie: w przyp. Nr 1 nie moż- 

na było uzyskać (obrot. i galw.) odczynów w stronę przeciwną do guza; 
w przyp. Nr 2 przy próbie obrotowej odczyny tylko w stronę przeciwlegla 
do guza, a przy próbie galwanicznej dysharmonia (w stronę oczopląsu) 
obu lub tylko jednego z odczynów ; w przyp. Nr 6 (obrot.) dysharmonia 
z kanałów półkolistych po stronie guza, a ze strony przeciwległej odczyny 
niepewne. 

Również przyp. Nr 8 (badany tylko kalorycznie) wykazuje z n i e- 
sienie pobudliwości dla odczynów ze strony chorej, obok 
niemożności wywołania padania w stronę przeciwlegla do guza. 

W trzech przypadkach (Nr 8, 5, 7) stwierdzono obustronne 
Up os Led z.e M ies p ob ui wośc Lek ado rycz nei 
zawsze jednak znaczniejsze po stromie. guza 
(w przyp. Nr 5 obustronnego guza po stronie silniej wyrażonych innych 
zaburzeń neurologicznych), z brakiem składnika obrotowego ze strony 
przeciwnej (przyp. Nr 3) lub obustronnie (przyp. Nr 5). Upośledzenie 
czynności błędnika silniej wyraziło się przy zastosowaniu próby galwa- 
nicznej, albowiem w przyp. Nr 3 pobudliwość zniesiona była po stronie 
guza, a w przyp. Nr 5 obustronnie; w tym samym przypadku próba obro- 
towa ujawniła wybitne upośledzenie pobudliwości kanałów poziomych oraz 
brak ny obrotowego z obu stron. Również w przyp. Nr 7 upośledzenie czyn- 
ności kanałów poziomych wybitniejsze było po stronie guza, a zniesienie 
ny obrotowego obustronnie. We wszystkich tych trzech przypadkach otrzy- 


> 
ae aa 
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małyśmy różnorodne wyniki odczynowe z kończyn i tułowia: bądź dyshar- 
monię całkowitą, bądź częściową z jednej lub obydwu stron, przy jednej 
lub przy wszystkich próbach. 

Przypadek Nr 4, klińicznie nietypowy, który na sekcji okazał się gu- 
zem lewego kata (nerwiak przyśrodkowy n. VIII?) wykazywał jednak 
pewne zaburzenia pobudliwości i to po stronie guza, a mianowicie: przy 
próbie galwanieznej tylko ślad pobudliwości lewego kanału poziomego 
i zniesienie ny obrotowego, przy prawidłowej pobudliwości kanałów pra- 
wych ; także nie uzyskałyśmy kalorycznie, ani elektrycznie padania w stro- 
nę guza. 


Streszezajac, podajemy takie wyniki objawów odezynowych : 
w 6 przypadkach zniesienie lub znaczne obnizenie pobudliwosci po stronie 
guza ze zniesieniem oczoplasu obrotowego po jednej lub obu stronach (co- 
najmniej przy 2-ch odmiennych próbach), a więc t. zw. porażenie rzeko- 
me kanałów pionowych. W jednym przypadku, zresztą klinicznie nietypo- 


© wym, brak było tylko składnika obrotowego przy próbie galwanicznej po 


stronie guza i padania w stronę guza, w drugim (zbadanym tylko kalo- 
rycznie) zniesienie pobudliwości po stronie guza, oraz padanie w stro- 
nę zdrową, przy normalnych zresztą odczynach gałek z błędnika przeciw- 
ległego. 

Zasługuje na podkreślenie, że w tej grupie przypadków zniesienie, czy 
upośledzenie pobudliwości przedsionkowej występowało wybitnie z błęd- 
nika po stronie guza, niezależnie od stosowanej metody badania (kalorycz- 
nej, obrotowej i galwanicznej), eo odpowiada obwodowemu ty- 


powi zajęcia układu przedsionkowego obok 


porażenia lub upośledzęnia kanałów pion o- 
wych strony przeciwnej. 

Chcemy też zaznaczyć pewną, choć niewielka rozbieżność wyników przy 
poszczególnych próbach. i 

1. Catkowite zniesienie pobudliwości kaloryeznej idzie w parze ze znie- 
sieniem pobudliwości galwanicznej, jednak próba obrotowa wykazuje je- 


Szcze żywy oczopląs (przyp. Nr 1, 2, 6), niekiedy tylko upośledzony. 


2. Próba galwaniczna okazała się najczulsza, wykazując różnice pobudli- 
wości stron nawet wtedy, gdy inne próby zawodziły (przyp. Nr 4), lub 


_ dawała odczyny silniej wyrażone (przyp. Nr 5), niż inne metody. 


8. Niekiedy próba galwaniczna dawała odczyny na pozór opaczne w po- 
równaniu z wynikami innych prób, a mianowicie: upośledzenie albo znie- 
sienie pobudliwości obustronne, na co zwrócił już uwagę Brunner. 

Na szczególne podkreślenie zasługują objawy odczynowe z kończyn i tu- 


i a, łowia: w 7 przypadkach A dziłyśmy zaburzenia, W SAGE się zakłó- 
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ceniem harmonii oczoplasu z odezynami z konezyn i tulowia. Zaburzenie 
to najczęściej występowało przy próbie obrotowej (zarówno dla kanałów 
poziomych, jak i pionowych), najrzadziej przy cieplikowej. W 2 przypad- 
kach nierównoległości wyników (dysharmonia) spostrzegano po obu stro- © 
nach padanie i mijanie z obu błędników w stronę oczoplasu (przy próbie | 
obrotowej u jednego, a galwanicznej u innego chorego), w 1 przypadku 
dysharmonia była po jednej stronie (z błędnika po stronie guza), w dwóch 
przypadkach tylko częściowa (padanie w str one oczoplasu przy próbie kal., 
galw.), w końcu w 1-nym przypadku padanie i mijanie odbywało się stale 

wi stronę guza, w innym! w stronę zdrową, lecz tylko przy próbie obroto- 
wej. 
W kilku przypadkach samoistne zbaczanie i zataczanie ulegało zahamo- 
waniu przy pomocy bodźców. Odczyny podmiotowe (zawroty) podczas ba- 
dania były bardzo słabe, albo zniesione. 

Zaznaczyć musimy, iż czas trwania choroby waha się od 7-iu miesięcy 
do 112 roku, a tylko w l-ym przypadku wynosił zaledwié 4 miesiące (ner- 
wiak n. VIII). ; 

Przypadki pozostałe odpowiadały dużym guzom kąta (nerwiak przy- . N 
środkowy n. VIII, perlak, sięgający do płata skroniowego strony prze- 
ciwnej). 

Jak widać z przytoczonego przez nas materiału, objawy przedsionkowe 
w guzach kąta są wybitne nawet w tych przypadkach, w których guz nie 
wychodził z n. słuchowego. Być może wielkość guza odgrywa tutaj rolę. : 
Wiemy, iż inni autorzy podkreślają odmienne zachowanie się nerwiaków — 
n. VIII od innych guzów tej okolicy. (EN 

Poza tym wyniki nasze pokrywają się z wynikami innych badaczy: Mu- 
simy podkreślić częstość zespołu Eageltona tj. zniesienie ny obro- 
towego. Nie możemy jednak z powodu braku dokładnych badań anato- 
 micznych rozstrzygnać sporu między autorami amerykańskimi (Hagel | 
But on Fisher, Jones i inni) a autorami francuskimi, co do 
_mechanizmu powstawania tego objawu. 


Grupa II. { 
| Guzy móżdżku. 


Grupa ta obejmuje 14 przypadków, w tym 12 sprawdzonych (6 przyp: — 
torbieli różnej etiologii, 6 — guzów litych). Przypadek 15, zaliczony do | 
tej grupy ze wzgledu na podobieñstwo obrazu klinicznego (objawy nad- d 
ciśnienia śródczaszk. i objawy móżdżkowe), dotyczy chorego z wgłębie- S 
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niem podstawy czaszki i prawdopodobnym zanikiem móżdżku. Wiek cho- 
rych, wahał się od 8 do 56 lat. 

Prawie wszyscy chorzy wykazywali (oprócz objawów móżdżkowych i ob- 
jawów “wzmożonego ciśnienia śródczaszk.) jeden lub parę objawów 
przedsionkowych samoistnych, jak:oezoplas (w 11 
przypadkach) jedno- lub obustronny, w 3 przypadkach może z niedowła- 
du, równocześnie bowiem stwierdzono niedowład spojrzenia do boku lub 
nerwu VI, zawrót głowy (7). 

Oczoplas był słabo wyrażony I’ (za wyjatkiem przyp. Nr 2), poziomy 
lub poziomo-obrotowy, w 2 przypadkach także pionowy ku górze (Nr 2, 
5), w jednym skośny (Nr 2). W jednym przypadku (Nr 12) oczoplas na- 
silał się w pozycji na wznak i w leżącej na boku, odpowiadającym stro- 
nie guza. W 5 przypadkach (Nr 1,8, 6, 7, 18) stwierdzono aa z koń- 
czyn i tułowia, w 2 — tylko mijanie. 


Próby badania błędników (cieplikowa, galwaniczna, obrotowa) dawały 
wyniki bardzo różnorodne, czasami niezgodne. Pobudliwość normalną lub 
prawie normalna (przy próbach: cieplikowyej i galwanicznej) otrzyma- 
łyśmy w 6 przypadkach (Nr 1, 8, 5, 8, 9, 12), przy nieznacznych niepra- 
widłowościach kierunku padania i mijania w przyp. Nr 12. Nadpobudli- 
wość na bodźce cieplikowe i galwaniczne ujawniały 8 przypadki (Nr 6, 
13, 14), tylko na bodźce galwaniczne — 1 (Nr 2 po operacji), brak oczo- 
plasu obrotowego — 6 przypadków, w tym jeden przy próbie cieplikowej 
(Nr 2), 2 przy wszystkich 3 lub 2 próbach (Nr 6, 15, 7, 4, 9), jeden przy 
próbie obrotowej (Nr 4). W jednym przypadku kanały poziome były nad- 
pobudliwe. Niektóre przypadki ujawnialy pewne odchylenia w harmonii 
odczynów (padanie lub mijanie w str. ny). W jednym przypadku (Nr 3 
po operacji) nie udało sie otrzymać padania przy bardzo silnych podnie- 
tach. 

Z przytoczonych tu przypadków zasługują na -wyróżnienie 2, a miano- 


wicie: Nr 2 i 14, W przypadku Nr 2), dotyczącym 8-letniej dziewczyn- 


ki, stwierdzono podczas operacji wielkich rozmiarów torbiel, zajmującą 
prawie cały móżdżek i sięgającą aż do dna komory IV-ej, obok wybitnego 


 Wódogłowia. Chora ta miała przed operacją oczopląs poziomy, chwilami 


skośny, zmieniający samoistnie kierunek kilka razy w ciągu dnia lub na- 
wet podczas jednego badania. Zmiana kierunku rozpoczynała się zawsze 
od silnego zboczenia w stronę przeciwną. Oczoplas był bardzo wybitny 
(III °), lecz czasami ustawał na przeciąg kilku godzin. Próba kaloryczna 
i galwaniczna wykazywała pewne nieprawidłowości, a mianowicie: upo- 
śledzenie ny obrotowego przy próbie cieplikowej i odczyny dysharmonijne 
(oczopląs, mijanie i padanie z obu stron w kierunku anody), przy próbie 
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K. po IK. po lewej: lekkie obniżenie} 2 lekkie obnizenie 
K. po prawej: ny —, pozatym| Torbiel (pourazowa?) w I. pół- 


Noma: kuli móżdżku komunikującą 
Pobudliwość normalna dla ny i z VI-tą komorą. Operacja (Cho 
mij: Ny — Pad. = O przy K po robski 
lewej (10 M. A.). Pie Pe. pr. Slad obs ). 

przy 5 MASZ OWY 


Ny, mij. i pad. zawsze w | Torbiel (najprawdopodobniej 
stronę A. wrodzona) zajmująca cały móż- | 
dzek, Wybitne wodogłowie we- 
wnętrzne wszystkich komór. 
EE (Choróbski). 


K po prawej: wszystkie odczy- 
ny przy 2 M.A. ‚Kpo lewej: ny 
przy 5 M.A,, mij. j.i pad. =O == (0) 


prawidł. de BE robaka. Operacja (Cho 
> robski). 


N=0, [IT -F Z obu uszu; 
z ucha l. pad. imij w str. 


ny. 


kanały poziome nadpo- 
budl. Obustr. (ASE) 
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1. błędn. nadpobudliwy, pr. :]Guz móżdżku w linii środkowej 
(3 = O, poza tym norma. Operacja (Choróbski). 


Guz móżdżku (robaka)? Guz 


IV komory lub wągier? 


przerwana z powodu silnego 
zawrotu głowy i wymiotów 


mij i pad. słabsze z pr. Guz (przerzutowy) móżdżku. 
błędn., poza tym norma. Operacja (Olivecrona). 


prawidł.f |przy małych po- Torbiel móżdżku i IV komory 
dnietach nie występuje 


Torbiel móżdżku. Operada 
(Goldstein). 


Torbiel w 1. półkuli móżdżku. 
Operacja (Sławiński) 


z l. ucha mij. w str. ny, 


z obu uszu pad. = O 
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U. 1. — prawidł. U. pr. 
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Nadpobudliwość dla wszyst- 
kich odezyn. (0,1 M. A) 


Nadpobudi. ny zmieniał kierunek Guz móżdżku linii środkowej | 
po przerwaniu prądu; 3-krotnie | (medulloblastoma)? Operacja 
z ucha pr., 2-krotnie z lewego Choróbski. 


Guz móżdżku? 


prawidł., a brak ny 
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galwanicznej. Po SA Ed kierunek oczopląsu (skośny ku górze i w pra- 
wo) nie ulegał zmianie» 

Oczoplas samoistny o zmiennym kierunku jest, zdaniem B arr égo, 
objawem mozdzkowym (,,Ny 4 renversement”). Do objawu tego jeszcze 
powrócimy przy omawianiu przypadku stwardnienia rozsianego, w któ- 
rym zmiana kierunku odbywała się w sposób okresowy. 

Przypadek Nr 14 — dziesięcioletnia dziewczynka, chora od roku, badana 
już po operacji (guz móżdżku w linii środkowej), ma oczopląs poziomy 
wl. > pr. P, niedowład l. n. VI, nieznaczne mijanie z pr. barku na 
zewnątrz. i 


Próba cieplikowa (oczoplas obserwowałyśmy przy patrze- 


niu na wprost, w której to pozycji ny samoistny nie występuje). Po wla- 
niu 5 em? wody 25°C do ucha prawego: po 15” utajenia po- 


jawiał się ny II” poziomy, w lewo, trwający, 90”, stopniowo się nasila- ` 


jący i stopniowo słabnacy, po krótkiej przerwie bezruchu gałek ny w pr. 
(407) bez zmiany pozycji głowy (przy pochyleniu głowy o 120° do przodu 
nasilał się), następnie znowu w lewo (557), po nieco dłuższej przerwie 
(157) w prawo przez 50”, po przerwie 25” znów w lewo (65), poczem 
w pozycji gałek na wprost jest niewidoczny i ujawnia się zwykły ny I" 
"w prawo i w lewo. 

Ucho lewe. 5 em’ 25° wody. Po okresie utajenia 30” ny pozio- 
my w prawo (70), po przerwie 20” — ny w lewo (95), poczem ny II" 
niewidoczny, — zjawia się natomiast samoistny I’ w prawo i w lewo. Za- 


D 


znaczyć należy, iz w okresie ny II", skierowanego w jedną stronę, znikał 


ny samoistny I” w stronę przeciwną. 
Badania kontrolne, wykonane po kilkunastominutowej przerwie, dały 
zasadniczo te same wyniki, z tą tylko różnicą, iż oczoplas rzadziej zmie- 


nial kierunek, okres trwania oczopląsu w każdą stronę był krótszy, a przer: 


wy między poszczególnymi okresami nieco dłuższe, co sprawiało wraże- 
nie wyczerpywania się odczynu mimo, iż ilość wody zwiększono 10-krotnie. 
Badania, powtórzone parokrotnie w różnych odstępach czasu, kaza 
zawsze te same wyniki. 


Próba obrotowa: (5 obrotów z lewa — w prawo, podczas: 


obrotu silniej podrazniony błędnik pr.) z kanałów poziomych ny poobro- ` 


towy, III" (60%), po 2” przerwy — ny popoobrotowy I* w prawo (757), 
po 1 — 3” — ny popoobrotowy II". Przy obrocie z prawa — w lewo (tj: 


przy drażnieniu perrotacyjnym głównie błędnika lewego) wyniki były po: | 


dobne, tylko cokolwiek słabsze (krótszy czas trwania ny III"). 


*) Sz. L. przypadek przedstawiony przez Dr. Gelbard w W. T. N. w styczniu 1937. 
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Próba galwaniczna: katoda, 11% M. A. po pr. stronie — 
oczoplas w stronę prawą, utrzymujący się po przerwaniu pradu przez 7”, 
poczem odwraca się w strońę lewa (807), po 15” przerwie w stronę 
prawa (70%), po 10 — 15” przerwie — bije w stronę lewą (607), poczem 
znika przy patrzeniu na wprost. 


Katoda 1 M. A. po lewej stronie — oczoplas w lewo (30°), po kilku se- 
kundach odwraca się w prawo (50), następnie po 40” przerwie — ślad. 
ny 11° w lewo. 

Badania powtórne (kilkakrotnie powtarzane) wykazały, podobnie jak 
przy próbie kalorycznej — lekkie wyczerpywanie się odczynów z gałek; 
odczyny z kończyn były prawidłowe i harmonijne. 

l Badania powyższe przytoczyłyśmy szczegółowo ze względu na niezwykły 

wynik, jakiegośmy nie spostrzegały ani razu w naszym dość dużym ma- 

teriale klinicznym. Oczopląsy popoobrotowe („Nachnachnystagmus”) sa 

mane, do ich wywołania potrzebna jest jednak większa ilość obrotów (np. 

20), podczas gdy w naszym przypadku objawy te wystąpiły już po 5 

obrotach. Poza tym czas trwania ny poobrotowego był nieprawidło- 

wo długi (607), popoobrotowy jeszcze dłuższy (75). Oczoplas wykazywał 

najwyższy stopień nasilenia (III°). 

Oczopląs analogiczny do popoobrotowego przy próbie kalorycznej jest 

niezmiernie rzadki. O oczopląsie ,„pogalwanicznym” w ogóle nie znalazły- 

_ śmy nigdzie wzmianki. Przypuszczamy, iż chodzi tu o nadpobudliwość szcze- 

gólnego typu, niezupełnie symetryczną, gdyż przy wszystkich próbach błęd- 

nik prawy oddziaływał silniej. Nie możemy się wypowiedzieć, czy zachodzi 

tu zniesienie wpływu hamujacego móżdżku, czy też innych ośrodków. Od- 

wrócenie kierunku oczopląsu poobrotowego w przypadku torbielowatego gu- 

za Erdheima opisał Herrmann i odnosi go do uszkodzenia spoidła : 
Bechterewa, w którym, według Spitzera, mają się krzyżować szla- 
ki błędnikowe. 

Wracając do reszty przypadków, musimy zaznaczyć, iż wielorodność wy- 
ników przez nas uzyskanych nie jest sprzeczna z danymi z piśmiennictwa, 
jest ona raczej w guzach móżdżku zjawiskiem powszechnym. Wiadomo 
` wszak, iż według najnowszych poglądów objawy przedsionkowe, spostrze- 
gane w guzach móżdżku, powstają bądź na skutek ucisku jąder i szlaków 
u. VIII w opuszce i moście, badź na skutek ubytku czynności hamujacej 
móżdżku na układ przedsionkowy, będący obok tego pod wpływem ośrod- 
ków mózgowych. Wypadnięcie czynności móżdżkowej może być zatem 
w sprawach przewlekłych łatwo wyrównane. 

_ W tej wcale dużej liczbie przypadków nie spostrzegałyśmy ani razu wy- 
raźnego zespołu „samoistnej dysharmonii przedsionkowej’’ (dysharmonia 


Objaśnienie znaków: — ny. poziomy; ( | ny. obroto 


wy; 1 ny. pionowy do góry; 


sł. — słaby; 


2. — żywy. 
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odezynowa, której Bar ré nie przypisuje znaczenia, zdarzała się nie- 
raz). W 2 przypadkach tylko (1, 13) możnaby myśleć o poronnym zespo- 
le dysharmonii, gdyż mijanie i padanie odbywało się w kierunku szybkiej 
składowej oczopląsu przewazajacego. 


Grupa III. 

Sprawy uciskowe komory IV i mostu. | 

Grupa ta obejmuje 7 przypadków, w tym 4 sprawdzone, dotyczące 
wągrów IV komory (2) i guzów (splotczak, wyściółczak). W przypadkach 
niesprawdzonych rozpoznano guz lub wagra komory IV, gruzeł samotny 
mostu, guz śródmostowy. 

Ze względu na ciężki stan chorych ograniczyłyśmy się w większości przy- 
„padków do próby kalorycznej. 
Z przypadków guzów mostu 1 tylko wykazywał nieznaczne objawy 
" przedsionkowe samoistne: zawrót głowy, mijanie jednej kończyny na wew- 
nątrz, patologiczne ustawienie głowy. W obu przypadkach był niedowład 
spojrzenia. Odczyny cieplikowe w jednym przypadku (Nr 6) były nor- 
malne, w drugim (Nr 7) wszystkie 3 próby badania wykazały, niezależnie 
od) strony badanej, upośledzenie oczopląsu w jedna stronę, a więc objaw, 
opisany przez Cl. Vogla jako „różnica napięcia błędnikowego” — 
"do którego omówienia jeszcze powrócimy. 
Z 4-ch przypadków sprawdzonych 3 wykazywały ie objawy 


przedsionkowe, jak zawrót głowy, oczoplas poziomy do boków, w jednym. 


przypadku pionowy do góry. Z objawów odczynowych wymienić należy 
brak oczopląsu obrotowego w jedną lub w obie strony w 3-ch przypad- 


kach, zwiększenie lub obniżenie pobudliwości i lekkie zaburzenia odczy- — 


nów z kończyn i tułowia. 

Jak widać z powyższego, Ba samoistne ze strony układu przedsion- 
kowego były na ogół nieznaczne, a odczynowe niewybitne i różnorodne. 
Należy więc przyjąć, iż ośrodki i szlaki przedsionkowe dotknięte były 
(czy przez samą sprawę chorobowa, czy przez wodogłowie, trudno roz- 


strzygnąć) tylko w stopniu nieznacznym. Na słabe nasilenie objawów 


przedsionkowych (za wyjatkiem zawrotu głowy, jednego z najwcześniej- 
szych. objawów) w guzach czwarto- komorowych zwracają także uwagę 
iinni (Alfandary, A ubt y). 

Wyjątek stanowią oczywiście guzy, rozwijające sie w opuszce i wnika- 
jace następnie do komory IV lub też odwrotnie — guzy wrastające z dna 
czwartej komory w opuszkę. 


Podobnie jak w guzach móżdżku, tak i w sprawach uciskowych komo- — 
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ry IV, występują zespoły objawów przedsionkowych zupełnie odmienne od 
tych, które cechują schorzenie narządu odbiorczego lub n. VIII. , 

Röznorodne umiejscowienie ognisk chorobowych, moze i niejednakowa 
wrażliwość poszczególnych szlaków i jąder sprawiają, iż odczyny bywa- 
ją często rozkojarzone w najrozmaitszy sposób. Czasami jedna próba 


ujawnia brak, osłabienie lub zniesienie tylko jednego lub paru odczynów, ` 


podczas gdy pozostałe są zupełnie prawidłowe, w innych przypadkach wy- 
niki, uzyskane przy pomocy różnych prób, są odmienne i to dla wszystkich 
odczynów lub tylko niektórych. i 

Stosunki takie spotyka się jednak także w chorobach, dotyczących wyż- 
szych odcinków mózgu, i dlatego zespoły rozkojarzone röznego rodzaju nie 
maja znaczenia lokalizacyjnego. 


$ Grupa IV. 
Guzy pótkul mózgowych. 


Grupa ta obejmuje 36 przypadków, w tym 22 sprawdzonych. Ostatnich 
12 dotyczy guzów badź, tylko w płacie czołowym, bądź w placie czołowym 
i przylegających odcinkach plata ciemieniowego i skroniowego. W 2-ch 
przypadkach zajęty był płat czołowy obustronie. W 2-ch przypadkach 
stwierdzono guz torbielowaty w płacie ciemieniowo-potylicznym, w 6-ciu 
guzy zajmowały nieomal całą półkulę mózgową. 

Objawy samoistne: bardzo nikłe zaledwie w kilku przypadkach. 

Omówimy naprzód wyniki badania błędników w przypadkach spraw- 
dzonych. W niektórych przypadkach wykonałyśmy tylko próbę kaloryczna, 
` we większości jednak dwie lub wszystkie trzy próby. W 13-tu przypadkach 
stwierdziłyśmy prawidłowe odczyny dla gałek przy próbie kalorycznej, . 
w niektórych także przy próbie galwanicznej i obrotowej, tylko w jednym 
nadpobudliwość galwaniczną, w innym — osłabienie pobudliwości obroto- — 
wej dla kanałów pionowych. W 2-ch przypadkach pobudliwość cieplikowa 
była zwiększona, w 2-ch innych również przy pozostałych próbach. W przy- 
padku guza, zajmującego prawie całą półkulę, stwierdzilySmy we wczesnym 
okresie choroby nadpobudliwość tylko na prąd galwaniczny, natomiast po- 
budliwość cieplikowa ze strony, odpowiadającej guzowi, była obniżona; 
po kilku miesiącach w stanie ciężkiego zamroczenia spostrzegało się w y- 
bitny oczopląs samoistny do boków i znaczną nadpo- 
budliwość cieplikową z obu stron, większą po stronie guza. Obniżenie po- 
budliwości cieplikowej dla gałek stwierdziłyśmy w 2-ch przypadkach gu- 
zów obu płatów czołowych oraz w przypadku jednostronnego ciemieniowo- 
skroniowego. Na ogół odczyny gałkowe były mało zmienione, nigdy nie spo- 
strzegałyśmy zniesienia pobudliwości, ani nawet wybitniejszego upośle- +. 
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dzenia, nie było też różnicy w zachowaniu się kanałów poziomych 1 pio- 
nowych za wyjatkiem jednego tylko przypadku. 

Wyraźniej natomiast występowały, przy jednej lub paru próbach, zabu- 
rzenia w odezynach z kończyn i tułowia, a mianowicie: upośledzenie, „lub 
brak obu tych odczynów, lub jednego z nich w stronę guza — w 6-ciu AE 
padkach; w stronę przeciwną do guza tylko w 1-ym przypadku (próba 
cieplikowa). W jednym przypadku mijanie i padanie w kierunku oczo- 
plasu. 


(Z przypadków niesprawdzonych (14) — w 6-ciu była pobudliwość nor- . 


malna, tylko w 2-ch| z nich (guzy skroniowe) padanie dokonywało się 
w stronę oczoplasu (dysharmonia odczynowa). W 2-ch przypadkach nie 
otrzymałyśmy oczopląsu obrotowego (przy próbie kalorycznej w 1-ym 
przypadku, w 2-im przy wszystkich próbach). W pozostałych przypad- 
kach stwierdzałyśmy lekkie obniżenie pobudliwości po stronie guza lub 
przeciwległej. W jednym przypadku przy obniżonej pobudliwości ciepli- 
kowej, a zniesionej galwanicznej dla oczoplasu stwierdzałyśmy nadpobud- 
liwość galwaniczna dla odczynów z kończyn i tułowia oraz zawrót. 
Musimy podkreślić, że z 6 przypadków, sprawdzonych guzów płata czo- 
lowego, stwierdziłyśmy tylko jeden raz typowy objaw Delmas-Mar- 
salet (tj. padanie w stronę guza przy próbie obrotowej, niezależnie 
od kierunku obrotu i niemożność wywołania padania w stronę przeciwną) ; 
jeden z chorych natomiast wykazywał objaw ten w słabym stopniu przy 
próbie cieplikowej, a w innym przypadku obustronnego guza czołowe- 
zo chory padał zawsze w stronę oczopląsu, objaw, który zdaniem Det 
mas-Marsaleta, jest odmiana jego objawu i ma być raczej cha- 
rakterystyezny dla ognisk w płacie skroniowym. Stwierdziłyśmy nato- 
miast objaw D. - M. w 2-ch przypadkach niesprawdzonych guzów skro- 
niowych. Objaw ten widywałyśmy często w chorobach rozmaitej etiologii 


i przy różnych umiejscowieniach wzdłuż torów układu przedsionkowego. 


Wartość objawu Delmas- Marsaleta jest więc sporna. Także 
Barré i jego uczniowie odmawiają mu znaczenia lokalizacyjnego 
w płacie czołowym, tegoż zdania jest Clovis Vincent. 


Uzyskane przez nas wyniki podajemy, nie wyciągając na razie zad- 


nych dalej idących wniosków co do ich znaczenia klinicznego, a szcze- 
gólnie lokalizacyjnego. Wiemy wszak, iż nowotwory mózgu nie przedsta- 
wiają tak korzystnych warunków dla usiłowań wyodrębnienia znamien- 
nych objawów, jak sprawy naczyniowe, urazowe, lub też badania do- 
świadczalne na zwierzętach. Różne czynniki dodatkowe, jak zaburzenia 
w krążeniu i ciśnieniu płynu mózgowo-rdzeniowego, zmiany w krążeniu 


krwi, działanie pośrednie guzów na odległość, odgrywają rolę w uksztal- — 


| 
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towaniu obrazu klinicznego i zaciemniaja objawy związane z istotną jego 
siedzibą. 

Może nas spotkać zarzut, zwłaszcza ze strony otiatrów, (którzy, ma- 
jac do czynienia niemal wyłącznie z układem przedsionkowym obwodo- 
wym, przyzwyczajeni są do wybitnego upośledzenia jego czynności), iż 
w naszych badaniach opieramy się na nieznacznych tylko odchyleniach 
od normy i przypisujemy znaczenie objawom częstokroć na pozór sprzecz- 
nym. Sądzimy jednak, że badania ośrodkowego układu przedsionkowego 
opierać się powinny na innych sprawdzianach, niż badanie narządu ob- 
wodowego. Wyłączenie całkowite, lub bardzo znaczne upośledzenie wszy- 
stkich czynności błędnika, jak to się widuje w sprawach obwodowych, 
nie jest możliwe w ośrodkowym układzie nerwowym. Nawet przy spra- 
wach w opuszce, gdzie ośrodki i szlaki są najbardziej skupione, wyjątko- 
wo tylko spostrzega się całkowity ubytek czynności błędnika, a cóż dopie- 
ro w odcinkach wyższych, gdzie szlaki i ośrodki są rozrzucone na więk- 
szej przestrzeni. Z natury rzeczy musimy wtedy spostrzegać rozkojarze- 
nie odczynów błędnikowych, niejednakowe ich nasilenie i różnorodność 
zespołów. 
Surowicze zapalenie opon. 


W 8 przypadkach, rozpoznanych tylko klinicznie, stwierdzono kia pa-. 
dania (w obie strony) i zawrotu głowy przy wszystkich próbach. Oczo- 
plas w jednym przypadku prawidłowy, w dwu z przewagą składnika 
obrotowego przy zresztą obniżonej pobudliwości. W przypadku 4-ym wy- 
bitnego wodogłowia wewnętrznego, o szybkim przebiegu klinicznym, 
(stwierdzonego na sekcji), być może, naskutek niedrożności wodociągu 
Sylwiusza, spostrzegalo się oczoplas wzmożony w stronę prawą (kalor., 
galw.), w stronę lewą kalorycznie prawidłowy, galwanicznie upośledzony, 
obok obustronnego braku składnika obrotowego. Chory ten miał nieznacz- 
ne objawy samoistne, jak lekki niedowład spojrzenia w jedna stronę, mi- 
janie i padanie w druga. 

Materiał jest zbyt skąpy, aby można było wyciągać zeń wnioski, tym 
bardziej, iż chodzi o przypadki niesprawdzone. W ostatnim przypadku, 
jeszcze nie zbadanym histologicznie, istnieja, być może, zmiany w samej 
tkance nerwowej, jak na to wskazują objawy samoistne. Nie stwierdza- 
łyśmy, jak to podają w piśmiennictwie, ogólnej nadpobudliwości nasku- 
tek wzmożonego ciśnienia śródczaszkowego. 


Zespoły pourazowe. 


Zebrany materiał obejmuje 21 przypadków: 12 bez uszkodzenia ko- 
ści czaszki, 2 z uszkodzeniem kości czołowej, 4 — skroniowej, 2 — poty- 
licznej, 1 — ze złamaniem podstawy czaszki. 
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W obrazie klinicznym grupy pierwszej (bez naruszenia ko- 
$ ei), przy ujemnym zresztą wyniku badania przedmiotowego, górują 
skąrgi podmiotowe (zawroty, niepewność przy chodzeniu). W dwu przy- 
… padkach stwierdzało się ośrodkowe upośledzenie słuchu po jednej stronie. 
Z objawów przedsionkewych sam oistnych u 5-ciu chorych spo- 
strzegalo sie siaby oczoplas (1°) w obie strony, u dwöch zaznaczone mi- 
janie kończyn. Odczyny, wywołane w jednym przypadku (na 12), były 
prawidłowe, w 2-ch — wygórowane, w l-ym upośledzone z jednego błęd- 
nika dla wszystkich odczynów przy wszystkich próbach. W 8-ch przy- 
padkach oczoplasbył stale osłabiony, lub zniesiony 
w jedną stronę przy wszystkich próbach, obok harmonijnych 
odczynów kończyn i tułowia. Dwa przypadki zachowywały się odmiennie: 
odczyny z gałek były normalne, natomiast odczyny z kończyn, a przede 
wszystkim padanie odbywało się zawsze w jedną stronę, niezależnie od 
(1680; który blednik był podrażniony. 

` Podkreślić też należy, że w większości przypadków (8) przy próbie cie- 
plikowej spostrzegało się oczopląs obrotowy, zamiast, jak zwykle, pozio- 
mo-obrotowego ` w kilku — oczopląs obrotowy był upośledzony przy próbie 
obrotowej (skrócony czas trwania do kilku sek.). 


Przypadkiz uszkodzeniem kości czaszki dawały 
objawy organiczne z odpowiedniej okolicy, obok dość silnie wyrażonych 
objawów labiryntowych ` zawroty (z towarzyszącymi zaburzeniami roślin- 
nymi), zataczanie, mijanie głównie jednej kończyny. 2 przypadki czoło- 
we wykazywały upośledzenie oczopląsu w jednym kierunku przy rozmaitych 
próbach: jeden — w stronę chorą (obok upośledzenia obustronnego po- 
_ budliwosci kanałów pionowych), drugi — w stronę zdrowa. 

Z 4 przypadków uszkodzenia okolicy skroniowej w dwóch — stwierdzi- 
łyśmy nadpobudliwość i dysharmonijne odczyny z kończyn i tułowia, 
w 3-cim — osłabienie oczopląsu przy wszystkich próbach w stronę zdro- 
wą, w ostatnim, przy prawidłowych odczynach gałek, zniesienie padania 
ku stronie zdrowej (lub padąnia w stronę chorą) oraz brak oczopląsu po- 
obrotowego z kanałów pionowych. 


Z 3-ch przypadków uszkodzenia okolicy potylicznej 1 był bez zabu-. 


rzeń, 2-gi ujawniał odmienne odpowiedzi ze strony gałek przy próbach: 
żywe przy kalorycznej, słabe dla galwanicznej, zaledwie kilka drgań z ka- 
nałów pionowych po obrotach, 3-ci — osłabienie oczopląsu i padanie sta- 
le w jedną stronę oraz wrzekome porażenie kanałów pionowych (stwier- 
‘dzone próba obrotową i galwaniczna). 

W przypadku złamania podstawy czaszki z porażeniem obwodowym n: 
VII i głuchotą lewostronna początkowo tylko pobudliwość galwaniczna 


Wał 
— oe 
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byla obustronnie znacznie uposledzona, po kilku tygodniach odezyny sta- 
ly się prawidłowe. À À 
W tej grupie przypadkow znaczna czesé chorych wykazywala nadwraz- 
liwość, zwłaszcza dla próby obrotowej (silne zawroty, nudności, wymioty, 
często bladość, poty, spowolnienie tętna), co utrudniało badanie. 
Jak widać z powyższego, na 21 przypadków pourazowych z uszkodze- 
niem lub bez naruszenia kości, tylko w dwóch — odczyny przedsionko- 
we były, normalne, w pozostałych natomiast — zaburzone w różnoraki 
sposób. Na szczególną uwagę zasługują następujące objawy : 


1) bardzo często przy próbie cieplikowej spostrzegało się oczopląs obro- 
towy przy wszystkich ustawieniach głowy, ząmiast poziomego lub poziomo- ` 
obrotowego (t. zw. „perwersja” oczoplasu wg. Fishera i Glasera, © 
uważana przez nich za objaw uszkodzenia ośrodkowych dróg pizedsion- | 
kowych), natomiast 2) oczoplas obrotowy przy badaniu obrotowym we 
„wielu z tych przypadków był znacznie upośledzony (wybitne skrócenie 
czasu trwania), 3) w jednym przypadku stwierdziłyśmy dwiema próbami 
wrzekome porażenie kanałów pionowych, 4) w 7 przypadkach otrzyma- 
łyśmy oczopląs słabszy, zawsze w tym samym kierunku bez względu na 
stronę badana. W przypadkach z nietkniętą koscia nie można było usta- 
lié, jaki jest stosunek kierunku zmienionego oczoplasu do miejsca urazu. 
W dwóch przypadkach z uszkodzeniem kości oczoplas był słabszy w stro- 
nę uszkodzoną, w dwu innych — w stronę zdrową. 


Ze spostrzeżeń doświadczalnych (Bauera, Leidlera, Ko- 
nanyi Loeba, Dusser de Barenn ea) i klinicznych: 
(de Kleyna, Barrégo) wiemy, że przy uszkodzeniach jedno- 
stronnych półkul mózgowych powstaje zazwyczaj oczoplas żywszy w stro- 
nę chorą (odhamowanie błędnika tej samej strony). Dwa nasze przy- 
padki zbliżone sa do przypadku (urazowego) Buy sa, w którym 
oczopląs bił żywiej w stron zdrową, niż w stronę uszkodzoną, natomiast | x 
w dwu innych zachowywal sie odwrotnie. 

‘Przypadki urazowe są trudniejsze do oceny, ponieważ najczęściej 
uszkodzenia dokonują się „par contre coup” (S pat z), powtöre mo- 
że ono powodować nie uszkodzenie porażne, lecz podrażnienie uszkodzonej 
części mózgu, które najprawdopodobniej wprost odwrotnie wpływa na 
błędnik strony chorej, niż uszkodzenie, | 

W kilku przypadkach stwierdziłyśmy nieprawidłowe odczyny z kończyn, 
a zwłaszcza z tułowia. 

_ Wszystkie wymienione objawy przemawiają za uszkodzeniem ośrod- | 
 kowym szlaków przedsionkowych. Zaznaczyć musimy, iż nie spostrzega- 


j 


ol 
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łyśmy różnie pod względem zachowania się objawów przedsionkowych 
w przypadkach z uszkodzoną, jak i z nietkniętą kością czaszki. 

Wydaje się nam, iż właśnie w przypadkach pourazowych badanie błęd- 
ników ma duże zńaczenie kliniczne i nawet sadowo-lekarskie. Bardzo 
często chorzy, z mnóstwem objawów podmiotowych, a zupełnie prawidło- 
wym stanem przedmiotowym, uchodzą za symulantów lub neurasteników ; 
dokładne badanie przedsionków może atoli we wielu przypadkach ujaw - 
nić pewne, choć czasem niewielkie zaburzenia, wskazujące na uszkodzenie 
tkankowe. 

Na przedmiotowe zaburzenia przedsionkowe w zespołach pourazowych 


| zwraca szczególna uwagę Stier oraz Barré i Greiner. 


Se 


Stier stwierdził również różnice napięcia błędnikowego (oczoplas w jed- 


na stronę silniejszy, niż w drugą oraz wybitne objawy naczynio-rucho- 


we po stronie wybitniejszego oczoplasu), wreszcie jako cechę charakte- 
rystyczną — brak mijania, a w przypadkach cięższych rozkojarze- 
nie oczoplasu. (oczoplas silniejszy w jednej gałce). Nie widział 
żadnej różnicy między przypadkami wstrząsi mózgu a innymi, które 
przebiegały bez objawów wstrząsowych. Barré i Greiner 
stwierdzili w 20-tu na 100 urazów czaszki, z uszkodzeniem kości lub bez 
uszkodzenia, lekkie przedmiotowe objawy przedsionkowe przy braku ja- 
kichkolwiek innych zaburzeń klinicznych. 

Na oddzielne omówienie zasługują dwa przypadki z ubytkiem kości 
w okolicy czołowej i czołowo-skroniowej z niemotą ruchową i lekkim nie- 
dowładem połowiczym bez samoistnych objawów. przedsionkowych (prócz 
zawrotu). Po zamrożeniu chlorkiem etylu miejsca, pozbawionego kości, 
stwierdziłyśmy oczoplas (1°) w stronę chora, mijanie w obu przypadkach, 

padanie tylko w 1-ym i to w stronę przeciwną. Opierając się na pracach 
doświadczalnych, możnaby przyjąć odhamowanie błędnika równoimienne- 
gò Trendelenburg: Reichmann, Szass iPod 
manicky, Mann 1 inni otrzymywali przy operacjach na rannych, 
przez oziębienie nienaruszonej kory płata czołowego, odczyny z kończyn 
i tułowia w stronę oziębioną, które nie występowały, jeżeli mózg był 
uszkodzony. Spostrzeżenia nasze są sprzeczne z tymi wynikami, gdyż 
w przypadkach naszych mózg był niewątpliwie uszkodzony, a powtôre 
mijanie i padanie odbywało się w kierunku przeciwnym do strony uszko- 
dzonej, oczopląs zaś bił w stronę urazu (oziębiona). | 


Niedowłady potowicze różnej etiologii. 


1 


Na 9 przypadków w 4-ch odczyny były prawidłowe i nie było samoi- 
stnych objawów przedsionkowych. 
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W dwóch przypadkach stwierdzało się (oczopląs odczynowy, słabszy 
` w jedną stronę przy różnych próbach ` w jednym przypadku (rozsiana spra- 
wa naczyniowa) w stronę przeciwną do niedowładu, w drugim (przyp. 
porażenia twarzowo-ramieniowego pochodzenia korowego) w stronę prze- 
ciwną do ogniska. W 1-ym przypadku*) (ognisko w szypułach mözgo- ` 
wych) badanie wykazało porażenie wrzekome kanałów pionowych i lek- 
kie obniżenie pobudliwości błędników w ogólności. W dwu innych przy- 
padkach stwierdziłyśmy tylko upośledzenie z tułowia (brak padania w stro- 
nę niedowładu w jednym i padanie stale w jedną stronę w drugim). 

Jak widać z powyższego, objawy w tej grupie przypadków moga być 
różnorodne, w zależności od umiejscowienia sprawy chorobowej. 


Rozsiane sprawy zapalne ze stwardnieniem wicloogniskowym włącznie. 


Grupa ta obejmuje 38 przypadków, z których najwięcej przypada na 

stwardnienie rozsiane. Wyniki badania przedsionków były następujące: 
nadpobudliwość w 10 przypadkach (26%), stosunki normalne w 18 przy- 
padkach (47%), w przypadkach pozostałych obniżenie pobudliwości zaz- 
wyczaj nieznaczne (w 6 obustr.); w 6 przypadkach i to zarówno z po- 
budliwościa zwiększoną, jak i obniżona —  stwierdzałyśmy porażenie 
wrzekome kanałów pionowych. W jednym przypadku przeważał oczopląs 
w jedną stronę (przy wszystkich próbach). Nieprawidłowy kierunek pa- 
dania (w stronę szybkiej składowej oczoplasu) zauważyłyśmy w 10 przy- 
padkach przy próbie obrotowej, w 2-ch — przy cieplikowej. 
_ Przeważająca liczba chorych wykazywała samoistne objawy przedsion- 
kowe, najczęściej oczoplas (poziomy, poziomo-obrotowy, rzadko skośny 
lub pionowy, w jednym przypadku pionowy, jednooczny *), znacznie rza- 
dziej mijanie, padanie lub zawroty głowy. 

Na ogół wyniki, uzyskane przez nas w tej grupie przypadków, pokry- 
Waja się ze spostrzeżeniami znanymi z piśmiennictwa, szczególnie zaś 
z prac Barrégo i Reysa, którzy stwierdzali zwykle stosunki 
notmalne lub nadpobudliwość, rzadziej lekkie jej obniżenie. 

Wielu badaczy uważa nadpobudliwość błędników za objaw częsty. 
w stwardnieniu rozsianym. Jeżeli uwzględnimy, że nadpobudliwość błęd- 
ników może być zależna od czynników pozaprzedsionkowych, a szczegól- 
nie od układu roślinnego, który w sprawie rozsianej także może być 


l ‘ ` H 


') N. G. pokazywana przez Cun ge go na posiedzeniu Warsz. Tow. Neur., 
25. IV, 1935. | | \ 
13) Przypadek przedstawiony przez Orzechowskiego i Jarzy m- 
skiego w Warsz, Tow. Neur. 11, I. 1934. Neurol, Polska. 1935, str. 208. 
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uszkodzony, musimy przyznać, iz właściwe objawy przedsionkowe, więc od- 
czynowe, sa na ogół skąpe, co tym bardziej zastanawia, ponieważ samo- 
istny oczopląs pochodzenia przedsionkowego jest jednym z najczęstszych 
objawów stwardnienia rozsianego. Wynika z tego, iż ognisko chorobo- 
we może powodować stałe zakłócenie równowagi w ośrodkach przedsion- 
kowych oczoplasorodnych, nie wpływając wcale lub w stopniu nieznacz- 
nym na ich wrażliwość na bodźce przenoszone za pośrednictwem narządu 


odbiorczego. 


Na uwagę zasługuje tu przypadek szczególnego oczopląsu samoistnego 
z regularnie okresową zmiennością kierunku '). Niezależnie od położenia 
głowy, oczopląs poziomy skierowany był to w prawo, to w lewo (ten był 


 przeważający pod względem nasilenia — III") i wykazywał 23 uderzeń 


na 10”. Każdy okres oczopląsowy trwał 65” (oczopląs powoli się nasilał 
i powoli wyczerpywał), zaś przerwa między 2 okresami — 10”. Podczas 
tej przerwy ujawniał się oczoplas pionowy do góry (przy spojrzeniu w gó- 
rę podczas okresu oczoplasu poziomego występował oczoplas skośny). 
Mijanie samoistne (tylko z kończyny przeciwległej) odpowiadało: kożdo- 
razowo powolnej składowej oczoplasu, padanie odbywało się zawsze 


: w prawo, niezależnie od kierunku oczoplasu, było jednak silniejsze, 
gdy oczoplas był skierowaąny w lewo. Badanie błędników 


wykazało tylko niedowład wrzekomy kanałów pionowych (brak oczoplą- 
su obrotowego przy próbie galwanicznej i obrotowej). Oczoplas optokine- 
tyczny uległ inwersji t. zn. był zgodny z kierunkiem obracającego się bęb- 
na. Porażenie wrzekome kanałów pionowych, jak również samoistne od- 
czyny z kończym i tułowia wskazywały niewątpliwie na pochodzenie przed- 
sionkowe oczopląsu. Inwersja oczopląsu optokinetycznego dowodzi (we- 
dług Brunne ra), iż ognisko chorobowe znajduje się w moście 
(uszkodzenie szlaków korowo-okoruchowych w p. p. t.), gdyż przy oczo- 
pląsie przedsionkowym z innych odcinków oczoplas optokinetyczny nie 
ulega inwersji w przeciwstawieniu do oczo- 
pląsu wzrokowego lub poraznego. Przypadki takie 
sa niezmiernie rzadkie, w piśmiennictwie istnieje ich zaledwie parę 
(Ruttin, v. Rossen, Buy s). Dotyczą różnorodnych chorób 
co do etiologii. Wytłumaczenie mechanizmu powstawania tego objawu jest 
niezmiernie trudne. Orzechowski próbuje go wyjaśnić nuzli- 
wością (apokamnozą) ośrodków nystagmotwórczych, dotkniętych ogni- 
skiem chorobowym w sposób nierównomierny. Czynność jednego ośrodka 
wywołuje chwilowe jego porażenie, podczas którego ujawnia się działal- 


_), Przypadek przedstawiony przez Z. Kuligowskiego w Warsz. Tow. 
Neur, 31. I. 1935. Neurol. Polska, T. IX, z. I. 1986. 
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ność ośrodka dla oczopląsu w stronę przeciwną, który w poprzedniej fa- 
zie miał czas wypocząć itd. naprzemian. Za wyczerpywaniem się ośrod- 
ka nystagmotwórczego przemawiałoby, zdaniem Orzechowski e- 
© o, równoczesne uczucie znużenia, które chora odczuwała w karku i w 
głowie tuż przed przerwą w oczopląsie. Tłumaczenie Orzech ow- 
skiego wydaje się nam słuszne, gdyż opiera się na synergii czyn- 
nościowej ośrodków przedsionkowych z obu stron, znajdującej swój wy- 
raz najwyższy w wyrównywaniu czynności błędnika uszkodzonego. Jest to 
jedno z kardynalnych praw w fizjologii układu przedsionkowego. Można 
przyjąć, że przejawia się ono w zmienionej postaci w oczopląsie z regu- 
larnie okresową zmiennością kierunku. Stałe uszkodzenie jednego błędni- 
ka wywołuje wyrównanie stałe, chwilowa zaś przerwa w czynności — wy- 
równanie przemijające. 


Zespoły parkinsonowskie po nagminnym zapaleniu mózgu. 


Grupa ta obejmuje 12 przypadków. W 3-ch, w których występował także 
skręt głowyo charakterze kurczu torsyjnego, obja- 
wy przedsionkowe były wybitniejsze, niz w pozostałych. I tak w jednym 
przypadku pośpiączkowym ze skrętem głowy w prawo i do tyłu stwier- 
 dziłyśmy obniżenie pobudliwości ucha lewego przy próbie cieplikowej 
i galwanicznej, a przy próbie obrotowej po obu stronach skrócony czas 
oczopląsu. W innym przypadku, być może również pospiaczkowym, ze 
skrętem głowy do tyłu i w lewo (podbródek zwrócony w lewo) odczy- 
ny z gałek ocznych i tułowia były wybitnie upośledzone z obu stron przy 
prawidłowych odczynach kończyn. Chory prócz skrętu głowy nie miał 
żadmych objawów przedmiotowych. Przypadek 3-ci, najciekawszy, dotyczył 
chorej obserwowanej od kilku lat z powodu zespołu parkinsonowskiego 
z rzadką hyperkinezą języka i żwaczy 1). W okresie znacznej poprawy, 
trwającej od 4-ch lat pod wpływem leczenia dużymi dawkami atropiny, 
` nagle wystąpił kręcz głowy, zwróconej podbródkiem w lewo. Pobudliwość 
kaloryczna ucha prawego była nieznacznie zmniejszona, lewego — nato- 
miast bardzo zwiększona (5 em! 260. — oczoplas 
HI, mijanie i padanie wyraźne). W parę minut po za- 
śdraźnieniu błędnika lewego tą ilością wody, wystąpił nagle napad „oczny” 
ze zwrotem oczu do góry, co częściowo mogła zwalczyć. Przy 10 cm? 25° © 
nasilał się kręcz głowy, a podczas chodzenia wystąpiły ruchy obrotowe 
tułowia w stronę lewa. Przy 50 em? wody 25° nasiliło się zboczenie oczu 


—— 


*) SŁ J. opisana e pracy L. Fiszhaut „Wyniki leczenia atropiną w wyso- 
= kich dawkach zespołów i objawów pozapiramidowych”. Medycyna 1934. Nr. '19. 
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oraz skręt głowy, a zwłaszcza ruchy obrotowe tułowia w lewo: chora, 
chodząc, co parę kroków wykonywała ruch obrotowy w lewo o 360°, 
przy czym skaräyla sie na gilny zawrót gto- 
w y (wirowanie przedmiotów w lewo). Silniejsze podra ż- 
nienie ucha prawego (150 cm’ 20°C wody) hamo wa- 
to skret głowy na przeciąg 1'minuty... Pobudli- 
wość galwaniczna była znacznie obniżona dla oczoplasu z obu stron, dla 
mijania i padania tylko z ucha lewego. Próba obrotowa wykazała obniże- 
nie obustronne pobudliwości kanałów pionowych przy normalnych zresz- 
tą odczynach z kanałów poziomych. Dwukrotnie w ciagu badania wysta- 
piły ruchy obrotowe tułowia i wybitniejszy skręt głowy, niezależnie od 
kierunku obrotu. 

Przytoczone przypadki interesuja nas tutaj ze względu na pewne po- 
dobieństwo stwierdzonego u nich skrętu głowy do skrętu głowy, spostrzega- 
nego po uszkodzeniu jednostronnym układu błędnikowego, ściślej mówiąc, 
aparatu otolitowego. W mechanizmie powstawania skrętu kurczowego 
głowy pochodzenia prazkowego dopatrują się udziału układu przedsionko- 
wego (podobnie zresztą, jak i w powstawaniu innych objawów pozapirami- 
dowych). Według Pollak a każdej grupie zespołów pozapiramido- 
wych odpowiada inny stan pobudliwości błędników, a mianowicie: obja- 
wom akinetycznym — nadpobudliwość, hyperkinezom — obniżenie pobud- 
liwości. 

W przypadku 3-cim należy podkreślić niektóre ciekawe szczegóły, a mia- 
nowicie: 1) wybitna nadpobudliwość cieplikowa jednego błędnika przy ob- 
niżonej pobudliwości drugiego, obniżenie pobudliwości galwanicznej tyl- 
ko dla ruchów gałek i upośledzenie czynności kanałów pionowych przy 
drażnieniu obrotowym obu stron (a więc niezgodność wyników przy róż- 
nych próbach); 2) nasilenie się wybitne skrętu głowy przy podrażnieniu 
ucha lewego minimalna ilościa wody (26°) i częściowe hamowanie krę- 
cza, gdy podnieta silniejsza działa na ucho prawe; 3) występowanie ru- 
chu obrotowego tułowia (o 860°) po podrażnieniu błędnika lewego ma- 
ła ilością wody (10 em?) i nasilenie się tego objawu w miarę zwiększa- 
nia podniety (do 50 cm? wody 25°); 4) połączenie obu tych objawów 
(kręcza głowy i ruchu obrotowego) z silnym zawrotem glo- 
wy (wirowanie przedmiotów w lewo). Zaznączyć należy, że chora przez 
cały czas trwania choroby nigdy nie miała ruchów maneżowych ; 5) wyz- 
walanie się napadu ocznego (,,crises oculogyres”) podczas drażnienia 
błędnika lewego — objawu, którego chora nie miała od dłuższego czasu 
i który się później poza badaniem więcej nie powtórzył; 6) występowa- 
nie ruchów obrotowych tułowia po próbie obrotowej i to niezależnie od 
kierunku obrotu. 


x 


` 


Rola układu przedsionkowego 443 


Przypadek powyższy rzuca pewne światło na udział układu przedsion- 
kowego w chorobach układu pozapiramidowego — zagadnienie bardzo ak- 
tualne w neuropatologii, szczególnie od czasu, gdy Muskens wy- 
każał połączenie anatomiczne między oboma układami, o których już wspo- 
minałyśmy. ; 

Wedlug tego autora zaburzenia w pionowych ruchach skojarzonych ga- 
łek ocznych zależne sa od szlaków oliwo-prążkowych, wchodzących rów- 
nież w sferę działania układu przedsionkowego. í 

Z jednego spostrzeżenia nie wolno wyciągać wniosków dalej idących, 
ale związek między układem przedsionkowym, a ujawnianiem się obja- 
wów pczapiramidowych, wydaje się niewątpliwy, skoro wielokrotne draż- 
nienie jednego ucha dawało zawsze te same wyniki. Układ przedsionko- 
wy uszkodzony był tu z obu stron, przypuszczamy jednak, że największą 
rolę miał stan lewego układu przedsionkowego, gdyż tylko z lewego błęd- 
nika udawało się uzyskać opisane objawy. Wprawdzie po próbie obroto- 
wej występował ruch obrotowy tułowia zarówno przy obrocie w stronę 
ucha lewego, jak i prawego, wiemy jednak, że ta próba pobudza oba błęd- 
niki, jakkolwiek w stopniu nierównym. Delma s- Ma Ger KEE 
otrzymywał u zwierząt, którym uszkadzał głowę Jądra ogoniastego 
(z przylegającym odcinkiem pochewki wewnętrznej) po jednej stronie, 
ruch manezowy tylko po obrocie w stronę ogniska, lecz jest rzeczą jasną, 
iż w przypadku choroby, nagabującej różne odcinki mózgu, wynik bada- 
nia może być odmienny. Zastanawia nas tu jednak ta okoliczność, iż przy 
pomocy bodźców cieplikowych, działających jak wiadomo na kanały pol- 
koliste, — udalo sie wyzwolié objawy zalezne od aparatu otolitowego 
(skret glowy, ruch manezowy). Potwierdzaloby to poglad Hautanta 
i Borriesa o wrażliwości kalorycznej otolitow. 

W 9-ciu przypadkach pozostałych nie stwierdziłyśmy nie charaktery- 
stycznego; pobudliwość w niektórych: przypadkach normalna, w innych 
nieco zwiększona lub obniżona, u paru chorych przeważał oczopląs pozio- 
my nad obrotowym. 

Padaczka samoistna (6 przypadków). W tej grupie przy- 
padków (6) wyraźniejszych zmian nie zauważyłyśmy. 


Sprawy kitowe. 


Grupa ta obejmuje 4 przypadki wiądu rdzenia, 2 przypadki kiły móz- 
gowo-rdzeniowej, 1 kiły wrodzonej (niedorozwój umysłowy, znaczne osła- 
bienie słuchu obustronne pochodzenia ośrodkowego, zaburzenia mowy 
i chorioretinitis). Tylko w ostatnim przypadku stwierdzało się wybitniej- 
sze objawy przedsionkowe, a mianowicie brak pobudliwości cieplikowej 
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ucha lewego, obniżenie obustronne pobudliwości przy obrotach, natomiast 
nadpobudliwość galwaniczną ucha lewego. W przypadkach pozostałych nie 
było znaczniejszych nieprawidłowości. Wspomnieć należy, iż również 
Barre i Morin oraz Torini nie stwierdzali wyrazniejszych 
zmian przedsionkowych we wiadzie, w przeciwieństwie do Combre- 
lina, według którego znamiennym dla wiądu objawem mają być pra- 
widłowe odczyny z gałek przy zniesionych odezynach z konezyn i tulo- 
wia. 

W przypadku krwotok u do mostu stwierdzalo sie oczoplas z niedo- 
władu do boku ofaz oczopląs pionowy: do góry i do dołu, zniesienie ny optoki- 
netycznego i brak pobudliwości cieplikowej ucha lewego, obniżenie zaś 
“ po stronie przeciwnej. W drugim przypadku, przypuszczalnego wylewu 
do mostu, nie szczególnego ze strony układu przedsionkowego nie stwier- 
dziłyśmy. W przypadku jamistości opuszki pobudliwość była 
wzmożona przy wybitnym samcistnym oczopląsie poziomo-obrotowym. W 
przypadku dysostozy twarzowo-czaszkowej Crouzona 
z lekkim upośledzeniem słuchu pobudliwość obu błędników była prawie 
zniesiona.przy wszystkich próbach. . 


Zespoły Ménièra. 


Do grupy tej zaliczamy przypadki właściwej choroby Móniera (5) 
oraz przypadki z objawami ze strony nerwu przedsionkowego, lecz bez 
zaburzeń słuchu (6). | 
"W 3 przypadkach choroby Móniera odczyny przedsionkowe były : 
znacznie osłabione po stronie obniżenia słuchu, a lekko upośledzone po stro- 
nie przeciwnej, W jednym przypadku głuchoty jednostronnej odczyny 
przedsionkowe znikły obustronnie (przypadek niewyjaśniony co do etio- 
logii). W innym przypadku (świeży krwotok w błonie bębenkowej le- 
wej, szmer w uchu lewym, słuch dobry, ny poziomo-obrotowy 1° do bo- 
ków) z lewej strony obniżona była pobudliwość cieplikowa, z prawej gal- 
waniczna , obrotowa niemal prawidłowa. 

Z 6 przypadków z zachowanym słuchem w 3 — odczyny były znacznie 
osłabione po obu stronach, lecz więcej po jednej. Jedeń z przypadków do- 
tyczy mężczyzny 58-letniego (oczopląs I", poziomy do boków, lekkie pa- 
„danie w lewo), dwa zaś — osobników młodszych. U jednego z nich (na- 
pady przedsionkowe od kilku dni) stwierdzono tylko zwolnienie tętna, 
oczopląs II” początkowo w lewo, później w obie strony, w końcu — w okre- 
sie poprawy — I’ w prawo, u drugiego (marynarza) badanie rentgeno- 
logiczne wykazało po stronie bardziej upośledzonych odczynów błędniko- 


wych zmiany osteosklerotyezne w otoczeniu wewn. przewodu słuchowe ` — 


ax 
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go (lekko zwezonego) oraz blednika. Zmiany te odgrywaja prawdopo- 
dobnie role czynnika usposabiajacego, gdyz objawy przedmiotowe ze stro- 
ny układu przedsionkowego były obustronne, a „stany Méniéro W- 
sk ie”, trwające po parę tygodni, zjawiały się w odstępach kilkulet- 
nich, zawsze w związku z jakąś chorobą przemijajaca (udar słoneczny, 
zaburzenia kiszkowo-żołądkowe). Z objawów samoistnych stwierdzono 
u tego chorego oczopląs poziomo-obrotowy do boków i lekkie mijanie obu 
kończyn górnych na zewnątrz. Właściwe tło zaburzeń przedsionkowych 
pozostało niewyjaśnione. | 

Z przypadków pozostałych w 1 —'stwierdzono nadpobudliwość jedne- 
` go błędnika (7 dni przed dokonaniem badań napad gwałtownego zawrotu 
głowy z utrata przytomności, stan przedmiotowy zupełnie normalny), 
w 2 zaś — obustronne, lecz niestałe wzmożenie pobudliwości. U jednego 
chorego — w okresie poprawy — wyniki były prawidłowe, u drugiego nad- 
pobudliwość poprzedzało znaczne obniżenie pobudliwości cieplikowej, po- 
łączone z bardzo silnymi objawami roślinnymi (poty, bladość, mdłości 
i wymioty). Chory wykazywał jako objawy samoistne: drgania gałek o cha- 
rakterze opsoklonicznym, drżenie głowy do boków, uczucie lęku podczas 
chodzenia i wrażenie pociągania do boków (lateropulsia). Tłem choroby, 
niewatpliwie organicznej, było może rozsiane zapalenie mózgu. 

Wszystkie przypadki były badane w okresie wolnym od napadów lub 
w okresie poprawy przy lekkich zawrotach głowy. U wszystkich chorych. 
badanie błędników wykazało wyraźne nieprawidło wo SICH, 
a mianowicie: w przypadkach właściwej choroby M é n i è r a — obni- 
żenie aż do zupełnego zniesienia odczynów, zaś w przypadkach z napa- 
dami typu M én ièr a, lecz bez zaburzeń słuchu, — obniżenie, zwięk- 
szenie pobudliwości lub też pobudliwość zmienną. Z powyższego widać, 
iż chorobom tym, chociaż różnej etiologii, stale niemal towarzyszy ten 
sam zespół objawów OO Us 

_Nie możemy, oczywiście, z wyników naszych badań wyciągać innych 
wniosków natury ogólnej n. p. w sprawie sporu, dotyczącego klasyfikacji 
| przypadków podług stanu słuchu — na chorobę Méniera i zespo- 
ły Méniérowskie, czyli t.zw. wrzekomą chorobę Méniéra 
(Franki-Hochwarth), gdyż materiał nasz jest zbyt mały i czas 
obserwacji dość krótki. Wiemy z piśmiennictwa, że w chorobie Ménièra, 
w okresie międzynapadowym, objawy przedsionkowe wypadają niekiedy 
zupełnie prawidłowo (n.p. Coleman i Lyerly znaleźli w 8 
na 10 przyp. stosunki normalne) tak, iż ani nasilenia zaburzeń odczynów 
przedsionkowych, ani ich zmieność nie mają znaczenia decydującego w roz- 
poznaniu różniczkowym 
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Streszezenie, 


Badania kliniczne nad rolą układu przedsionkowego w patologii ner- 
wowej, przeprowadzone w 175 przypadkach, dało wyniki następujące: 

I. Guzy kąta mostowo-móżdżkowego (8 przypadków). Typowy zespół ob- 
wodowy uszkodzenia n. VIII, z nieznacznym udziałem objawów uciskowych 
opuszki i mostu (oczopląs w stronę guza, dysharmonijne odczyny z koń- 
czyn i inne). Porażenie wrzekome kanałów pionowych po stronie prze- 
ciwnej do guza lub po obu. S 

Il. Guzy móżdżku (15 przypadków). Zespoły różnorakie: pobudliwość 
nieznacznie obniżona, nigdy zniesiona zupełnie, nadpobudliwość, dyshar- 
monia odczynowa, dysharmonia samoistna rzadka i tylko b. słabo zazna- 
czona, porażenie wrzekome kanałów pionowych. W przypadku 1 zmien- 
ność kierunku oczoplasu samoistnego, w innym — zmienność wielokrotna 
kierunku oczoplasu, wywołanego różnymi metodami. 

III. Guzy mostu (2), komory IV (3), wagry kom. IV (2) — wyniki 
podobne, jak w grupie II. 


IV. Guzy półkul mózgowych, szczególnie płata czołowego i okolic sąsied- 


nich (22). Objawy słabo wyrażone, bez cech szczególnych oprócz przewa- 
gi odczynów z kończyn i tułowia nad objawami gałkowymi. Objaw Delmas- 
Marsaleta tylko w 2 przypadkach (w jednym nietypowy). 


N 
V. Zapalenie surowicze opon (3) i wodogłowie wewn., być może, na 
skutek niedrożności wodociągu Sylwiusza (1). Upośledzenie odczynów 
z tułowia, przewaga oczoplasu obrotowego nad poziomym 
(pr. cieplik.), w przypadku wodogłowia (sekc.) — przewaga oczopląsu 
w jedną stronę przy wszystkich próbach (różnica napięcia błędnikowego 
Vogla). 


VI. Przypadki urazowe (21), powikłane ubytkiem kości lub bez ubyt- 
ków. W obu grupach zasadniczo te same objawy przedsionkowe, samoistne 
i odczynowe, prawie we wszystkich przypadkach. Cechy szczególne: prze- 
waga oczopląsu obrotowego nad poziomym przy ba- 
daniu cieplikowym, natomiast skrócenie czasu trwania ocz. obrotowego 
przy próbie obrotowej. Często dysharmonia odczynowa z kończyn i tu- 
łowia. Wybitne objawy wegetatywne przy próbach błędnikowych. W 2 
przypadkach oziębienie chlorkiem etylu w obrębie ubytku kostnego wy- 
wywołało ocz. w stronę oziębienia, mijanie i padanie w stronę przeciwległa. 


VII. Zapalne sprawy rozsiane, głównie stwardnienie wieloogniskowe 
(38). W większości przypadków oczoplas samoistny, rzadko samoistne mi- 
janie, Pobudliwość błędników normalna (47%), zwiększona (26%), w 
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przypadkach pozostałych lekko obniżona jedno lub obustronnie. W 1 przy- 
padku ocz. samoistny ze ściśle okresową zmiennością kierunku. 


VIII. Stany pośpiączkowe (12). 3 przypadki ze skrętem kurczowym 


giowy (torticollis) wyróżniały się wybitnymi objawami odezynowymi: © 


w jednym przypadku znaczne obniżenie po stronie przeciwnej do skrętu 
głowy, w drugim — znaczne obustronne upośledzenie padania i oczoplą- 
su, w trzecim — nieznaczne obniżenie pobudliwości po stronie przeciw- 
nej do kierunku skrętu głowy, wybitna nadpobudliwość (pr. cieplikowa) 
po stronie, w którą zwrócony był podbródek. Słabe podniety cieplikowe 
wyzwoliły z tego ucha następujące objawy: napad oczny (crises oculogy- 
res) połączony z nasileniem skrętu głowy i ruchem maneżowym. Ostatni 
wystąpił także po próbie obrotowej. 

IX. Niedowład połowiczy różnej etiologii (6), głównie upośledzenie pa- 

dania. 

X i XI. Kila układu nerwowego (głównie wiąd rdzenia — 7), padaczka 
samoistna (6). Brak wyraźniejszych odchyleń od normy. 

XII. Zespoły Móniera (11), Znaczne obniżenie lub zniesienie 
(1 przyp. obustr.) pobudliwości po stronie zaburzeń słuchu, nieznaczne 
po str. przeciwnej w właściwej chorobie Móćniera;w grupie zespo- 
łów przedsionkowych bez upośledzenia słuchu — obniżenie pobudliwości 
niekiedy znaczniejsze, nadpobudliwość lub pobudliwość zmienna. 

XIII. Obustronna niepobudliwośść w chorobie Crouzona (dysostoza twa- 
rzowo-czaszkowa z upośledzeniem słuchu). Jednostronne OS SE pobud- 
liwosei w przypadku krwotoku do mostu. 

"Ogólnie możemy powiedzieć, iz w większości przypadków spraw cho- 
robowych układu nerwowego ośrodkowego rozmaitej etiologii spostrzega 
się mniejsze lub większe (zależnie od umiejscowienia) zaburzenia ze stro- 
ny układu przedsionkowego, badź ilościowe (zwiększenie, obniżenie, znie- 

-Sienie pobudliwości dla wszystkich objawów lub poszczególnych), bądź ja- 
kościowe (odczyny nieharmonijne, czyli padanie i mijanie nie w stro- 
nę powolnej, lecz szybkiej składowej oczopmsu). W bardzo wielu przy- 
padkach zespół przedsionkowy obejmował objawy samoistne i odczynowe, 
u innych chorych tej równoległości obu grup objawów nie było, tj. obja- 
wy samoistne przy normalnej pobudliwości błędników i odwrotnie obja- 
wy odczynowe, niekiedy bardzo wybitne — przy braku objawów samo- 
istnych. Jest rzeczą od dawna znaną, iż ośrodki! nerwu przedsionkowego 
mogą same być źródłem bodźców patólogicznych, nie tracąc jednocześnie 
zdolności oddziaływania na bodźce zewnętrzne, jeżeli tylko część tych ośrod- 
ków pozostała nietknięta. Jest również możliwe, że ognisko chorobowe rów- 


nocześnie niszczy łuk odruchowy i wywołuje stan podrażnienia w ośrodkach 
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_(leSion a double effet — B a r r 6), w następstwie czego widzimy obja- 


wy samoistne przy zniesionej pobudliwości przedsionkowej (n. p. w gu- 
zach kąta mostowo-móżdżkowego). 

Brak objawów samoistnych nie świadczy bynajmniej o normalnym sta- 
nie układu przedsionkowego. Wiemy wszak, iż ośrodki wyższe mogą wy- 
równać zaburzenia, wynikające z nieprawidłowej czynności błędników. Po- 
za tym istnieje synergia czynnościowa między układami przedsionkowy- 
mi obu stron, mocą której jeden układ wyrównuje czynność drugiego, 
jeśli ten uległ uszkodzeniu (po uszkodzeniu narządu odbiorczego występu- 
je to szybciej i w większym zakresie, niż przy uszkodzeniu wyższych od- 
sinków przedsionkowych). i 

Przy braku objawów samoistnych, musimy również uwzględnić i te oko- 
liczność, iż upośledzenie czynności układu przedsionkowego może się zdra- 
dzać jeszcze w inny sposób, a nie tylko dobrze nam już znanymi, na ogół 
nie zbyt licznymi objawami. Być może, iż objawy, przypisywane innym 
ośrodkom czy szlakóm nerwowym, są w rzeczywistości objawami przed- 
sionkowymi (wszak nie tak dawno jeszcze odnoszono mijanie, padanię 
i oczoplas do zmian w samym tylko móżdżku), lub przynajmniej zawiera- 
ją pewien pierwiastek przedsionkowy, że wymienimy tylko zespoły poza- 


piramidowe, napady oczne (crises oculogyres) w stanach pośpiączkowych, 


niektóre zaburzenia w sferze wzrokowej (zaciemnienie pola widzenia, wa- 
dliwa percepcja kierunku, polyopia, mikropsia i makropsia, dysmeta- 


morphopsia itp.), a wreszcie zaburzenia wynikające z upośledzenia zdol- 


ności idiotropicznej (Spitzer) :ukladu przedsionkowego tj. zdol- 
ności zespalania czynności wszystkich narządów w harmonijną całość. 
Tym ostatnim objawom, które dopiero w latach ostanich zaczęto rozpa-. 
trywać pod kątem widzenia zależności ich od uszkodzeń układu przed- 
sionkowego, a które zarówno w psychiatrii, jak i w neurologii mają duże 
znaczenie, nie możemy tu, z braku miejsca, poświęcić więcej czasu. 
Musimy zadać sobie pytanie, czy i jaką korzyść przynosi badanie ukła- 
du przedsionkowego neuropatologii klinicznej. że wyśledzenie udziału ukła- 
du przedsionkowego, w powikłanym mechanizmie powstawania niektó- 


rych objawów, ułatwi wgląd w czynność odnośnych ośrodków, jest rze- 


czą bardzo prawdopodobną, lecz wymaga jeszcze wielu badań i to przy | 
pomocy subtelniejszych metod, niż te, którymi dziś rozporzadzamy. Nas 


` tu chwilowo obchodzi przede wszystkim strona praktyczna tego zagadnienia 


tj. czy objawy. lub zespoły objawów. przedsionkowych mają znaczenie dia 
rozpoznania różniczkowego i umiejscowienia sprawy chorobowej. Na pod- 


stawie danych z piśmiennictwa i wyników własnych badań, możemy po- 
„wiedzieć, że znaczenie zespołów przedsionkowych jest niejednakowe w cho- 
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robach rozmaitych okolic mózgu, duże w sprawach tylnej jamy, mniejsze . 
lub zgoła nieznaczne w chorobach innych okolic, tu zaś niejednakowe, za- 
leżnie od ich etiologii. 

Rozpatrzymy przede wszystkim sprawy uciskowe. 

Guzy n. VIII mają określoną symptomatologię przedsionkową, nieco od- 
mienną dla guzów bocznych. (rozwijających się w samym otworze słucho- 
wym wewn.) i dla guzów przyśrodkowych (wychodzących z odcinka śród- 
czaszkowego n. VIII). W guzach bocznych objawy ogniskowe górują, 
objawy, wynikające z nadciśnienia śródczaszkowego, sa słabiej wyrażone, 
słuch znacznie obniżony lub zniesiony; w guzach przyśrodkowych pobud- 
liwość bywa obniżona; czasami nawet zwiększona (Fischer, Brun- 
ner)! W miarę wzrostu guza, zmienia się zespół przedsionkowy przez — 
dołączenie się objawów z odcinka mostowo-opuszkowego oraz z wodogło- 
wia, a stwierdzenie tego stanu rzeczy ma doniosłe znaczenie w rokowaniu 
operacyjnym. 

Między nerwiakami n. słuchowego a innymi guzami kąta mostowo-móżdź- 
kowego zachodzą różnice zespołu przedsionkowego, lecz tylko ilościowe 
(w drugich przeważają objawy z wodogłowia, z ośrodków opuszki lub mo- 
stu nad objawami z samego n. VIII), co w połączeniu z innymi objawa- 
mi może ułatwić rozpoznanie. Zaznaczyć jednak należy, iż przy guzach 
dużych różnica znasznie się zaciera. Torbiele podpajęczynówkowe, naśla- 
dujące guz n. VIII, powoduja na ogół słabsze objawy przedsionkowe, 
czasami nawet nadpobudliwość, mniejsze upośledzenie słuchu i dlatego 
na podstawie badania przedsionków i n. ślimakowego łatwo je odróżnić od 
nerwiaka n. słuchowego, zwłaszcza bocznego (Brunner). Zespo- 
ły przedsionkowe w guzach móżdżku, wchodzących często w rachubę 
w rozpoznaniu różniczkowym, są zupełnie odmienne od objawów przed- 
sionkowych, guzów n. VIII. Różnica jest nie tylko ilościowa (mniejsze 
osłabienie pobudliwości, nigdy zupełne zniesienie, często nadpobudliwość), 
lecz i jakościowa — wyrażająca się zespołami dysharmonijnymi. Według 
Barr égo znaczenie patognomoniczne ma tylko dysharmonia samo- 
istna, która w naszych przypadkach ledwie się przejawiała, jak to już 
wspominałyśmy. Dysharmonię odczynową widywałyśmy dość często, nie 
tylko w przypadkach móżdżkowych, lecz w ogóle w schorzeniach mózgo- 


wia. Musimy ją zatym uważać za objaw ośrodkowo-przedsionkowy bez 


szczególnego znaczenia lokalizacyjnego. Zespoły w guzach mostowo- opu- 
szkowych są, w porównaniu z nerwiakami n. VIII, bardziej różnorodne, 
gdyż uszkodzeniu ulegają tu nie tylko jądra, lecz i szlaki proste i skrzy- 
żowane, poza tym niezbyt wielkie guzy nie unicestwiają całkowicie czyn- 
ności układu przedsionkowego, jak to spostrzegamy w nerwiakach. 
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Analizując dokładnie objawy przedsionkowe, stwierdzone przy ponicey 
conajmniej 2 metod klinicznych (próbę obrotową nie zawsze można wyko- 
nać ze względu na stan chorych, Brunner uważa ją nawet za 
przeciwwskazana w guzach tylnej jamy), można w połączeniu z innymi 
objawami klinicznymi dokładnej umiejscowić sprawę chorobową, a niekie- 
dy nawet określić okres choroby. Jeśli chodzi o umiejscowienie sprawy uci- 
skowej, to pewne znaczenie ma porażenie wrzekome kanałów pionowych. 
Nie wchodząc w mechanizm jego powstawania, musimy stwierdzić, iż 
w sprawach tylnej jamy, szczególnie o charakterze uciskowym, zdarza się 
ono znacznie częściej, niż w schorzeniach innych okolic. Sprawy o cha- 
rakterze nieuciskowym (zapalne, zwyrodnieniowe itp.) zasadniczo powo- 
dują te same zespoły objawów, jak sprawy uciskowe. Odpadają tu obja- 
wy, wynikające z wodogłowia, wskutek czego ogniskowy zespół przedsion- 
kowy jest jeszcze wyraźniej zarysowany (n. p. w jamistości opuszki, 
w stwardnieniu rozsianym i w innych sprawach zapalnych mostowo- opu- 
szkowych). 

Zespoły przedsionkowe w innych chorobach mózgu bywają różnora- 
kie i nie mają cech charakterystycznych, a nasilenie objawów jest bez 
porównania mniejsze, niż w sprawach tylnej jamy. Wyodrębniony przez. 
 Delmas-Marsaleta zespół płata przedczołowego (padanie w stronę ogniska 
przy próbie obrotowej, niezależnie od kierunku obrotu) nie jest, jak nam 
się wydaje, objawem częstym. 

Różnica w napięciu przedsionkowym (Vogel), polegająca na tym, iż 
oczoplas, wywołany rozmaitymi metodami z obu błędników, jest zawsze w 
jedną stronę silniejszy, jest objawem ośrodkowo-przedsionkowym, lecz nie 
ma znaczenia dla ścisłego umiejscowienia sprawy chorobowej. W guzach. 
mózgu przedniej i środkowej jamy czaszki trudno jest odróżnić objawy, wy- 
nikające z bezpośredniego ucisku na wyższe odcinki przedsionkowe, od 
objawów, spowodowanych wodogłowiem. Wzmożone ciśnienie śródczaszko- 
we powoduje nadpobudliwość błędników, lecz w okresach późniejszych po- 
budliwość może się obniżyć. Wydaje nam się, iż w chorobach tych okolic 
upośledzenie czynności układu przedsionkowego zdradza się głównie nie- 
prawidłowymi odczynami z kończyn i tułowia. Musimy więc przyznać, iż 
` wyniki badania błędników w guzach półkul mózgowych nie mają na ra- 
zie większego znaczenia praktycznego. 

x Chorobami, w ktörych badanie bledniköw posiada duza wartoś 6, 
sa stany pourazowe czaszki, zwłaszcza te, w których kości czaszki są nie- 
uszkodzone i w których żaden objaw przedmiotowy ze strony układu ner- 
wowego nie usprawiedliwia mnóstwa nieraz skarg podmiotowych, wzbu- 
dzających wskutek tégo podejrzenie udawania lub. nerwicy. 
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W tych stanach chorobowych objawy przedmiotowe ze strony układu. 
przedsionkowego są niezmiernie częste, jak wykazały badania różnych 
autorów i nasze, chociaż nie mają ustalonych cech patognomonicznych, to 
jednak należy się z nimi liczyć, ponieważ nieraz sa jedynymi objawami 
przedmiotowymi. ; 

Co do objawów przedsionkowych w chorobie Mé n i è ra właściwej 
i t. zw. wrzekomej — przypuszczamy, iż zaburzenia przedsionkowe same 
przez się nie rozstrzygną sporu co do powinowactwa lub tożsamości obu tych 
postaci. W pierwszej chorobie widywałyśmy znaczniejsze obniżenie pobud- 
liwości, niż w zespołach często przedsionkowych (bez udziału n. ślima- 
` kowego), lecz może to wynikać tylko z nasilenia sprawy chorobowej. Roz- 

maici autorzy podaja zresztą pobudliwość normalną w okresach między- 
napadowych prawdziwej choroby Ménièra, \ 

W sprawach rozsianych, o bogatej symptomatologii, stwierdzenie obja- 
wów przedsionkowych ma, jak nam się wydaje, nie duże znaczenie, jest 
bowiem rzeczą jasną, iż narząd nerwowy o tak dużym zasięgu, jak układ 
przedsionkowy, może bardzo łatwo ulec uszkodzeniu w jakiejkolwiek 
części. Wyjątek stanowi stwardnienie rozsiane, przebiegające pod postacią 
guza kata mözdzkewo-mostowego. W przeciwstawieniu do guza nie powo- 
duje cno zniesienia pobudliwości, rzadko wywołuje nieznaczne jej obni- 
żenie; zaś częściej stwierdzamy nadpobudliwość lub stosunki normalne: 
przy wybitnych objawach samoistnych (zawrót głowy, oczoplas). W sta- 
nach pośpiączkowych i innych zespołach pozapiramidowych ma, naszym 
zdaniem, badanie błędników bardzo duże znaczenie nie dla celów rozpoz- 
nawczych, lecz dlatego, iż rzuca pewne światło na patogenezę objawów, 
bardze złożonych, a powtóre może się przyczynić do wyświetlenia wielu 
zagadnień spornych lub wątpliwych w zakresie anatomii i fizjologii sa- 
mego układu przedsionkowego i i jego stosunku do innych układów.. 


Jak już wspominałyśmy na wstępie, nauka o układzie przedsionkowym 
człowieka znajduje się jeszcze w fazie początkowej. Metodyka badania 
klinicznego jest w stałej rozbudowie: wszyscy, którzy się zajmuja tą mło- 
dą dziedziną neurologii i otiatrii, zdają sobie sprawę z niedostateczności 
środków technicznych, którymi teraz rozporządzamy. Warunkiem dalsze- 
go rozwoju jest nie tylko ujednostajnienie techniki badania, lecz wyna- 
lezienie metod dokładniejszych, bardziej jeszcze dostosowanych do bada- 
nia tego zawiłego narządu, jakim jest nerwowy układ przedsionkowy. 
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J. Rothfeld: Über kataplektische subcorticale 
Anita le, 


Es wird über drei Fälle berichtet: 1) Ein Fall mit kataplektischen 
Anfällen, die kurz nach dem Einschlafen eintreten; es sind dabei die 
` Seitwartsbewegungen des Kopfes erhalten, was an die paroxysmale Läh- 
mung erinnert. Impotenz. 2) Ein Fall eines, im Mittelhirn in der Gegend 
der, Oculomotoriuskerne lokalisierten Tumors, in dessen Verlauf kata- 
plektische Anfälle im Schlaf, oder wenn der Kranke geweckt wird auf- 
treten; im Anfall sind die Reflexe erloschen, die elektrische und mecha- 


nische Erregbarkeit dagegen erhalten. Es wird die Differentialdiagnose ` 


zwischen diesen bei den zwei Kranken bestehenden Anfällen und der Pa- 
ralysis paroxysmalis besprochen und entschieden, dass es sich hier um 
: kataplektische Zustände handelt, wie sie Trömner, Rosenthal, 
Eomer mi t ties und‘ Duwpo.nt. Le śm ow sk a, :W.ılson 
u. a. beschrieben haben. 3) Es wird ein Fall von Narkolepsie mitgeteilt, 
in welchem neben Schlafanfällen, affektiver Tonusverlust, kataplektische 
Anfälle im Schlaf, (auch im Anschluss an narkoleptische Schlafanfälle), 
_ weiters kataplektische Anfälle ohne irgendwelche Ursache beobachtet 


wurden. 


Es wird anhangsweise über eine gesunde Person berichtet, welche an 
kataplektischen Erscheinungen beim Erwachen leidet. | 
Die im Zusammenhange mit dem Schlaf auftretenden Lähmungszus- 


| tände (als „dissoziiertes Erwachen”, Cataplexie du réveil”, „Wachanfälle” 


beschrieben) unterscheiden sich unserer Meinung nach grundsätzlich nicht 
von jenen kataplektischen Anfillen, welche als Folge von Affekten, oder 


beim Lachen, oder beim Orgasmus auftreten. Es ist nicht richtig diese 


Anfälle als modifiziertes Erwachen aufzufassen, es ist vielmehr anzu- 
nehmen, dass die Anfälle, welche subeorticaler Herkunft sind, den Kran- 
ken aus dem Schlaf wecken. Die Anfälle kommen dadurch zustande, dass 
| der Thalamus opticus übermässig hemmende Reize gegen das Strio-palli- 
~ dum durchlässt und dadurch die Herabsetzung des Muskeltonus her- 
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beiführt. Das Auslösungsmoment der Anfälle sind möglicherweise vege- 


tative Störungen (Rosenthal). Es wird vorgeschlagen, alle diese 
Lähmungzustände als ,,kataplektische subcorticale Anfälle” zusammen- 
zufassen; es würden hier gehören: 1) die Narkolepsie mit den: Schla- 
fanfällen und affektivem Tonusverlust, 2) die Orgasmolepsie, 3) die Ge- 
lolepsie, und 4) kataplektische Zustände ohne bekannte Auslösungsmo- 
mente; zu der letzten Gruppe gehören: a) kataplektische Anfälle, welche 
‚im Wachzustande auftreten und welche bisher nur bei der Narkolepsie 
beobachtet wurden, und b) kataplektische Anfälle im Zusammenhang: mit 
dem Schlaf (beim Einschlafen, kurz nach dem Einschlafen, beim Erwa- 
chen) auftreten; Anfälle die beim ' Einschlafen auftreten, bilden den 
- Übergang von der Gruppe: a) zur Gruppe, b). Vielleicht gehört hier zu 
den kataplektischen subcorticalen Anfällen auch die Paralysis paroxys- 
malis, worauf Fall 1 und 2, wie auch der Fall von Narkolepsie von 


~~ Mankowsk y, ‘Hinweise liefern; Mankowsky gelang auf 


anderem Wege zur ähnlichen Auffassung, indem er die paroxysmale 
Lähmung: als einen ,,vegetativen Anfall” bezeichnet. 


BITO M re 010,0. g rendie l aima ba dired enti ttle: 


En se basant sur ses 33 observations et la littérature de la maladie 
de Little, l’auteur fait ses conclusions suivantes: 1) il-y-a des années, 
dans lesquelles les cas de cette maladie sont plus ou moins nombreux; 
2) l'accouchement difficile n’est pas la cause de cette maladie; 3) la syphi- 
lis héréditaire d’une personne atteinte de la maladie de Little n’ést pas 
sa cause unique; 4) de même on ne peut pas considérer les autres ma- 
ladies inféctieuses comme cause unique de cette maladie; 5) l’existence 
de sa forme familiale fait penser à la base congénitale. 

I. S'il-y-avait des cas de la maladie de Little congénitaux et indépen- 
demment d’eux des autres cas exclusivement. acquis, il faudrait trailer 
‚la maladie de Little comme un syndrome; 

IT. l’éxistence des cas congénitaux de cette maladie ainsi que la pré- 
sence des observations, dans lesquelles les autres facteurs ne Sont pas 
leur cause unique, fait la concidérer plutôt comme une maladie à base 
congénitale. 


A.Dowjenko. Les résultats de traitement de ta- 
“pees dorsale par la malarıe ens’appuyant'sur 
EES Gas observés dans la Clinique de maladies 
emer Ve S e se tome nt a lies del’Uniwersite de 
Proz. Da nr: 
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L’auteur relate ses observations sur 58 cas de Tabes ,,pure” non com- 
pliqué, traités par. la malaria tertiana dans la Clinique Neurologique de 
l'Université de Poznan, durant les années 1925 — 1931. La plupart des 
malades ont subi 8 accès de malaria. Le temps de l’observation après la‘ 
malaria était environ de 4 ans et demi. Selon le symptôme dominant les 
malades ont été divisés en 4 groupes: I — cas de douleurs fulgurants, 

Il — cas de crises gastriques, III — cas de troubles ataxiques, IV — cas 
d’atrophie du nerf visuel. S'il s’agit du groupe des douleurs fuleurantes 
(31 cas) dans 29,4% on a obtenu la retrocession durable de la souffrance; 
dans 19,4% le retrocession de la souffrance relativement un soulagement 
très prononcé pendant une période de 2 — 4 ans; dans 29,4% la même 
amélioration a duré un an et dans 12,3% l'amélioration a duré quelques 
semaines; dans 9,5%, la malaria est restée sans effet. S'il s’agit du groupe 
des crises gastriques (7 cas), dans trois cas les crises ont cessé complète- 
ment et l’amelioration dure déjà depuis 3 ans; dans 2 cas une amélioration 
considérable quant à l'intensité et la fréquance des crises a duré un an 
et demi; dans 2 cas la malaria n’a pas cu d'effet. S'il s’agit du groupe 
des troubles ataxiques du deuxième degré (11 cas), dans 6 cas on a obte- 
nu après Ja malaria une amélioration, mais pour la plupart insensible et 

passagère; dans les 5 cas restants aucune amélioration ne s’est produite. 
Dans 3 cas de grave ataxie la malaria s’est montrée complètement ineffi- 
cace, dans un cas même nuisible. Dans les cas d’atrophie du nerf visuel 

(6 cas) nous n’avons pas observé d'action positive de la malaria sur le cou- 
rant de la maladie. Par contre un cas de la forte fièvre au courant de la 
malaria démontre l’action décidément négative sur Yatrophie du nerf ! 
visuel. Dans 19 cas (non réunis en un groupe séparé) avec troubles de la 
miction, il ont demontré que la malaria agit avantageusement aussi bien, 

- Sur la retention que sur l’incontinence de l'urine, l’amélioration cependant 

_ n’était que peu prononcée et passagère. Dans un cas nous avons observe 

après la malaria l'amélioration de l’état objectif neurologique. 


Les troubles du liquide céphalo — rachidien ont diminué en général 
après ce traitement. Les cas de tabes dont nous disposions ne nous ont 
pas permis de constater une correspondance plus stricte entre l’état du 
liquide céphalo - rachidien avant la malaria et après la traitement: il y a 
| des cas où avant la malaria le liquide prósentait des troubles fortement 
prononcés tandis qu'après ce traitement les symptômes subjectifs de ma- 
lades se sont maintenus malgré l’amelioration du liquide et au contraire 
il y a d’autres cas dans lesquels le liquide ne s’est pas amélioré après la 


_ malaria tandis que les symptômes subjectifs ont diminué considérable- 
_ ment. 7 
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Par égard au temps trop court de l'observation après la malaria, s’il 
est question d'affection aussi éminemment chronique que le tabes, nous 
ne pouvons pas, en nous basant sur nos cas, tirer de conclusion quant 

a l'influence de la malaria sur le courant l’ulterieur de la maladie. 

En dernier lieu, il convient de constater que, si des précautions néces- 
saires sont gardées, le! traitement par la malaria présente à peine un dan- 
ger pour la vie des malades: dans 97 cas de tabes traités par la malaria 
nous n'avons eu qu'un cas de decès mortel (d’un narcoman qui usait du 


pantopon). 


Julian Dretler. — Sur les synaerèse et hystaerese au 
cours dela paralysie générale. 


L'auteur passe en courte revue les concéptions de Braunmühl 
sur les mécanismes synaerétiques et hystaerétiques dans le névraxe conçu 
comme un système colloidal dont les preuves morphologiques sont: les trou- 
bles alzheimer’iens des fibrilles endocellulaires, des plaques sér®les d’irrita- 
tion primaire des cellules, des dégénérations hyalo-granuleuses et enfin des 
états spongieux. La valeur de ces conceptions a été examinée sur 40 
cerveaux des pag. analysés outre des méthodes journalières par celle de 
Bielschowsky etde Braunmiihl. 


Résultats de recherches: les troubles alzheimer'iens ont été vues dans 
30 cas, la dégénération hyalo-granuleuse dans 7 cas, l’irritation primaire 


dans 12 cas, l’état spongieux dans 19 cas. Les relations entre ces troubles | 


et l’ensemble hitopathologique n’est pas convainocant: on les a trouvé 
surtout dans les cerveaux avec prédominance d’inflammation, mais aussi 
la, où le processus dégénératif a spécifié le tableau anatomique. Les 
plaques séniles, trouvés dans 6 cas appartiennent aux cerveaux dont la 
sénilité s’est avérée cliniquement avant l'apparition de la p. q. L'état 


spongieux a tenu compagne à l’inflammation prononcée, seulement dans ` 


2 cas il a été présent parmi les troubles surtout dégénératifs (formant 
l'argument à l’appui de la thèse de Bielschow s k y et contre 
celle de Braun müh 1). Les relations entre ces différentes preuves 
morphologiques de la présence du syndrome synaerétique ne sont pas 
univoques ni constantes; seulement dans les cerveaux avec des plaques sé- 


niles les troubles alzheimeriens sont plus fréquents. Les cerveaux in- 


` demnes de ces troubles ont eu la progréssion clinique pour la plupart lent», 


mais le tableau anatomique n’a pas formé un groupe bien distinct. Après 


avoir montré les points faibles de la thèse, surtout l'impossibilité d'ad- 
mettre la priorité de processus dégénératif auquel l’inflammation n été 
que surajoutée (une concéption moderne de ,,paralitico nato”) à cause de 
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manque des preuves anatomiques suffisantes, — l’auteur souligne que le sa 
matériel spécifique de l'asile avec les malades invétérés chroniques est 
peut être la cause de cette discordance avec les constatations et surtout 
les conclusions interessantes de B r a u n m üh l; elle peut — semble-t-il 
— être corrigée après vastes recherches sur l’histopathologie des prémiers 
étapes de la syphilis nerveuse, ce qui a été aussi le postulat de l’auteur — 
cité. 


Par le dr Sigismond Messing. — Les hémorragies mi- 
liaires du cerveau. 


Le cas présenté traite d’un état délirant chez une femme agée de 43 
ans, provoqué par une infections dont la nature n’a pas été éclaircie. | 
L'examen microscopique du cerveau présente l’image d’hemorragies mi- 
liaires ainsi que de signes de l’encéphalose d’après Handelsman- 
Messing. k Se 


G. Kaczanowski. Le syndrôme extrapiramidal chez 
EN: Ee) Kent r l'a "tou dire: $ 


On a observé chez un soldat foudroyé les symptômes de la lésion des i 
systèmes extrapiramidaux se remarquants par Fimmobilité de la mimique, 
la lenteur des mouvements, l’exagération des tensions musculaires 
symptôme de la roue dentée dans l’éxtrémité supérieure droite, des 
narcoleptiques accompagnés par les mouvements des doigts de la f 
droite de caractère athetoidale et le tremblement extrapiramidal des éxtré- 
mités droites; en’ outre il y avait encore l’anisocorie, le nystagme, une hé- 
mihypoestésie gauche et des pistes après le brülement de la peaux par la 
foudre dans la région épigastrique. Le plusieur des sydrômes disparais- - 
saient pendant le séjour en hôpital durant quatre mois. 


La lésion des noyaux sous-corticaux chez les hommes foudroyés “ou | 
blessés par l’éléctricité se passe très rarement. L'auteur décrit la pato- — 
genése des lésions du système nerveux par le courant éléctrique et sou- 
ligne l importance des lésions des vaisseaux de sang et du systeme auto- 
nomique. 


Krzemiński. — Atrophie olivo-ponto-cérébélleuse. n 


L'auteur rapporte un cas d'atrophie olivo-ponto-cérébélleuse pour lequelie y 
le diagnostie avait été porté déjà du vivant du malade et dont l’autopsie 
et l'examen histo-pathologique en ont verifié la diagnose. Il souligne: 


a) l’absence des traits héréditaires et familials, b) son apparition MEET 
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tardif, et c) les mouvement involontaires dans la phase terminale de 
„la maladie. ER 
Il decrit les images anatomo-patologiques caractéristiques pour l’atrophie 
cérébélleuse, la présence des lesions dégéneratives dans les olives bulbaires, 
ee les pédoncules cérébelleux moyens, les noyaux gris de la base protubéran- 
SC tielle et moins marquées dans les pedoncules cérébelleux inférieurs. 


Les traces médullaires sont indemmes de tous processus lesionel; on ne 
constate presque des alterations au niveau de pédoncules cérébélleux 
supérieurs des floccules, des noyaux dentelés et du vermis. 


L'auteur plaide en faveur d’une théorie ontofilogenetique des éléments 
changes plus jeunes et subissant une myélinisation plus tardive que les 
_ floccules, le vermis et les noyaux dentélés, qui sont peu touchés. 


L'apparition des mouvements involontaires presente une particularité - 
spéciale. On ne dècouvre pas des modifications histo-pathologiques ma- 
 mifestóes au niveau des noyaux rouges de la région thalamo-hypothala- 
miques et pourtant il n’y en a pas qu’une reduction macroscpique de vo- 
lume de ces noyaux. ` 


Par J: Gallus) "Un eas de lé s i om wnilaterale de 
plusieurs nerfs crâniens, accompagné de troubles 
psychiques. i 
| ‘Le cas traite d'un malade atteint de lésion de II, III, V, VI, VIL et VIII 
nerfs eräniens du côté droit. 

Ces lésions sont accompagnées d’etat délirant, confusionnel, narcolep- 
. tique et épileptoide dues problablement à une méningite basale d’origine 
syphilitique. 


Joseph Pajak. Encephalographie therapeutique par 
l'oxygène. 


À 
L’encephalographie ou ventriculographie dans un but therapeutique 


a été introduite en Amérique par Dandy, en Allemagne par Bin g el, 
en Norvège par W ide r o ë, et en Pologne par Tyczka. 
Dans ces méthodes on introduit dans un but therapeutique un gaz 
_ (oxygène, air) dans les ventricules à l’aide d’une ponction intraventri- 
 culaire (D a n d y), d’une ponction lombaire (B i ng e 1) on d’une 
ponction suboccripitale. La méthode du professeur Lewkowicz de 
Cracovie, qui déjà en 1915 introduisit le serum antimeningococcique di- 
réctement dans le ventricules cerebraux peut étre consideré comme le pro- 
 totype de ce traitement. : 
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Nous exposont dans cette conférence les avantages de ce traitement 
qui est en partie mecanophysique, en partie chimique et soulignons l'emploi. 


à l'hôpital militaire à Przemyśl de l’oxygene dans un but therapeutique. ` Ge 


Dans l’hôpitale sus-cité au cours des années 1932 — 1935 cette encepha- 
lographie therapeutique à l’aide d’oxygene que nous considérons pour 
beaucoup de raison comme la plus avantageuse à été employé en combi- 
naison avec l'injection de serum dans 30 cas de meningite cérébrospinale 
épidémique. Cette même méthode exécutée par ponction lombaire et su- — 
boccipitale a été employé en 1935 dans 10 cas d’épilepsie et d’état post- 
traumatique. 

_L’intraduction directe du gaz et du serum a donné dans la meningite 
cérébrospinale épidémique si bons résultats, que la mortalité est tombée 
de 75 — 90% à 10%. Quelquefois la fièvre est tombée dans les 24 heures 
et l’état du malade s’est sensiblement amélioré. 

Les attaques epileptique sont complètement disparu dès la première. 
intervention. 

Enfin il serait bon d’essayer l’encephalographie à l’aide d'oxygène dans 


les psychoses aigues étant donné que le cerveau en général et la troisième "" 


couche cérébrale en particulier a besoin de beaucoup d'oxygène. 


Par le dr A. Kacenelson. — Deux cas d’ostéo-arthro- 
pathievertébrale tabétique. 


Premier cas: depuis une vingtaine d'années une déformation 
cypho-scoliotique lombaire du rachis très accentuée s’est établie chez un 
tabétique ancien, sans douleurs et sans troubles moteurs quelquonques, 
à la suite d’une déformation cunéiforme: et un effondrement des corps 
vertébraux L, — L, avec productions ostéophytiques exubérantes. Le 
malade entré à l'hôpital pour une ataxie bien marquée et des douleurs 
à type fulgurant, l’ostéoarthropathie rachidienne n'ayant eu jusqu’ivi 
aucun rétentissement sur le tabès. 


Deuxième cas: également tabétique ancien; début aigu d'une 
paraplégie par phénomènes douloureux violents et troubles sensitifs dans 
le territoire de L, avec effondrement et déstruction du corps vertébral. 
Au bout de deux mois les symptômes nerveux divers finissent par s’atte- 
nuer et disparaître, ce qui autorise bien à penser que c’est l’effet d’une 
décongestion des veines funiculaires comprimées par la lésion vertébrale. 

Dans ces deux observation l'existence des altérations ostéo-articulaires 
diverses a été également relevé. En ce qui concerne la pathogénie ae 
l’ostéo-arthropathie tabétique l’auteur insiste sur la coéxistence des pro- 
cessur lésionels neurotrophique, des modifications syphylitiques vasculaires. 
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primaires ou secondaires (réinfection) et dune résistance amoindrie 
constitutionelle ou acquise du système ostéo-articulaire. 


Dr. Oskar Winter: Es wird über einen ungewôhnlichen Fall von epide- 
= mischer Gehirnentziindung berichtet welcher im Beginn an das Anfangs- 
stadium der Hallérvorden-Spatz’schen Krankheit 
denken liess, im weiteren Verlauf jedoch als Encephalitis epidemica 
` erkant wurde. 


Es bestanden anfangs chorea-ähnliche Bewegungen mit Sprach u. Inte- 
` ligenzstórungen, Hohlfuss u. Equinovarus stellung der Füsse, später 
 Spasmus mobilis ähnliche Zustände in der Muskulatur der unteren 
Extremitäten mit Sehstörungen u. schliesslich — unter Fieberanstieg — 
k vorwiegend an die rechte Körperhälfte getundene Hyperkinesien vom 
Typ der „brachi und megasynkinetischen” Bewegungen. 


In der linken Körperhälfte entwickelte sich gleichzeitig allmählig 
"zunehmende extrapyramidale Muskelstarre. 

„A. Kacenelson. Las tumeurs cérébrales métasti- 
ques, Service neurologique de I'hópital Prez. Moocicki à Lode. Direc- 
teur: Prof. WI. Dzierzynski. 

L'auteur envisage la frequence des tumeurs cérébrales métastatiques, 
qui constituent un cinquième de l’ensemble des tumeurs cérébrales, qu’il 
"a pu personnellement observer pendant les 6 années à l'hôpital (1931 — 
` 1936). ; 

Du point de vue anatomo-patologique anteur souligne: 


1) la nature cancéreuse de toutes les tumeurs cérébrales métastatiques 
observées par lui (7 cas, dont 6 en furent averees par l’autopsie), 


2) leur localisation dans le profond du cerveau, 

3) la multiplicité fréquente des noyaux métastatiques (de quelques-uns 
à une dizaine), 

_4) la survenue fréquente des tumeurs cérébrales métastatiques après 

un cancer primitif ou secondaire du poumon, respectivement des glandes 

= médiastinales. 

ny Du point de vue clinique l’auteur constate: 

2 a) dans tous les cas une obnubilation intelectuelle s 'accompagnant tres 

souvent (4 cas) de la désorientation en ce qui concerne le temps, le lieu 

+ et le milieu, de la confabulation et de l’euphorie, 


_ 2) la rareté relative des signes en foyer, malagré la tangue durée de la 
i ‘maladie, 


ł 
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3) l'absence des troubles paralytiques, si ces n’etaient dans les cas d'une: 
hémorragie intense à la tumeur métastatique cérébrale elle-même. 

Enfin l’auteur attire l'attention sur la frequence des cancers primitifs 
du poumon, dont dans pres de 35% des cas on constate des métastases ce- 
rébrales. 

S'appuyant sur ses observations, il insiste sur la nécessité d’un examen 
clinique et radiologique approfondie des poumons dans tous les cas soup- 
sonnés de tumeurs cérébrales, ayant en vue que des métastases céré- 


` brales on en rencontre très souvent (20%) et que dans près de la moitié 


des ces tumeurs encéphaliques on peut incriminer un cancer du poumon. 


Dr. A. Kunicki. On the cystic degeneration of. 
the tiwm-orts"otes pien a Ee DE Era EH 


After a short review of the different ideas on the origin! of the tumors 
of spinal nerve roots there follows a description of the pathology and 
of the clinical aspect of two such tumors, removed surgically. In both 
cases there was an unsual cystic degeneration of the neoplastic tissue, 
most probably due to the far advanced hyalinization of their blood ves- 
sels. 

Speaking on the influence of degenarative processus in the tumors on e 
their clinical course the author supposes that the products of tissue de- ` 
generation do not loose their physico-chemical properties and that being 
colloids they absorb water and thus increase the volume of the tumor. 
In such a way the neoplasm increases by its biological growth and 
through the physico-chemical properties of its dying tissue. The biolo- 
gical growth goes on slowly by the steady increase of the neoplastic 
cells, the physica-chemical activity of the dead tissue may start sud- 


_denly by a sudden change in the osmotic equilibrium. It is possible that 


the periods of unexpected im provement and of aggravation observed in 
the clinical course of the two tumors is due to such a mechanism, 

It is conceivable that a spontaneous rupture of large cystic cavities 
of the degenerated neoplasm into the spinal subarachnoid spaces may 


= sometimes bring a temporary „spontaneous” cure. 
sg 


Dr. A. Opalski and J. Choróbski. On spontaneous decom- 


pression Ob a cys tive para-ventricular ependy- 


moma. 


| The authors present a case of a cystic ependymoma of the left parie- 
tal region with a history of one and a half years duration. The clinical 


Bias: Symptoms (headaches, slight bilateral papilloedema, right sided epilep- 
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tic seizures and right hypaesthesia i hemiparesis) receded for about one 
year and then reappeared with a tendency to become accentuated: The 


encephalography performed twice showed a progressive enlargement of 


a cyst communicating with the left lateral ventricle. On operation a ca- 


vity, measuring 4 X 4 em., filled with the cerebrospinal fluid was found 


in the above mentioned cerebral region, communicating through a small 
opening with the left ventricle. The superior wall of the cavity was for- 
med by a thick pia-arachnoid and the lateral ones looked velvet-like. The 


sections taken from the last showed on microscopical examination to. — 


present a fringe of neoplastic tuissue (ependymoma). 

It must be assumed that the primarily solid tumor located nearby the 
left ventricle and growing into the brain. tissue became with time cystic 
and finally ruptured into the ventricle bringing thus a spontaneous de- 


‘compression and a tempora ry relief of symptoms. 


The postoperative course was complicated by a state lasting two days 
and which the authors consider to be due to intracranial hypotension. 
The patient was unconscious, the temperature, blood pressure, pulse and 
respiration almost normal, the cerebrospinal fluid pressure negative. 
Intravenous saline in large quantities and intravenous injection of do- 
uble distilled water (10 cc.) brought finally a prompt improvement. An 
analogous syndrom has been observed by one of us (J. Ch.) in three 
other cases in all of which the lateral ventricle was widely opened. In 
all cases intravenous injection of 10—20 ec. of doubly distilled water 
brought relief from the sometimes dramatic situation. The presented 
patient left the hospital much improved and continues to do quite well. 


Aleksander Ślączka: La forme juvenile de la leuco- 


dystrophie progressive familiale (Scholz-Biel- 
schowsky). | 


Dans la famille: P. examinée par l’auteur la forme juvenile de leuco- 
dystrophie apparaît chez deux frères. 1-er cas: garcon de 14 ans (fig. 1) 


chez qui au cours de 4 années s’est développée peu à peu une tétraplégie — 


Spastique avec face en masque, troubles de la parole et de la deglutition, 
rire spasmodique, poussées de cris, mouvements alternants rythmiques 


des jambes ainsi que démence grave; encore 4 mois avant la mort pas 
„de troubles de la vue et de l'ouïe. Examen histopathologique: deux foyers 


symétriques de démyélinisation, caractérisés par une réaction gliale fibril- 
laire (fig. 11), détruisent la substance blanche des hémisphères depuis 
le pôle frontal jusqu’à l’oceipital (fig. 2—8). Lésions les plus graves au 


voisinage des ventricules latéraux d’où le processus semble se propager. 3 


KADRA ef ge 
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excentriquement vers l'écorce cérébrale. Fibres de M e y nert par- 


tout presque intactes. Sur les bords des foyers, un bourrelet d’astro- 
cytes (fig. 12) ainsi que de macrophages dérivés de la glie (fig. 13, 15) SH 
dont sont également ensemencées, quoique moins abondamment, les par- VW" 
ties centrales des deux foyers. De même que dans les cas de Scholz, 


Bielschowsky-Henneberg et de Bertrand v. Bo- 


gaer t on constate une notable différence dans les réactions de colo- © 


ration des produits de décomposition déposés dans les parois des vaisseaux 
d’une part, des granules et grumeaux visibles dans les macrophages dis- 
séminés dans le tissu ambiant d'autre part. (fig. 14). On constate 
aussi des altérations semblables mais beaucoup plus discrètes dans les 
parties latérales de la substance blanche du cervelet (fig. 9). Le corps 


calleux n’est conservé que sous la forme d'un étroit tractus clair. Dé- 
myélinisation de la commissure anterieure, du trigone cérébral, de IER 

capsule interne ainsi que des voies pyramidales (fig. 10). Dans l'écorce — 
cérébrale, seulement des lacunes secondaires dans les couches III et IV. . 


Manque complet de réaction conjonctivo-vasculaire. 


Chez le frère plus jeune que l’auteur ne connait que de donnés four- 


nis par la famille, la maladie a commencé à l’âge de 11 ans avec des. 
symptômes de démence. Peu à peu s’est développé le syndrome d'une. 


complète tétraplégie spastique avec troubles de la parole et de la déglu- 
tition, poussées de cris et de rire. Exitus après 7 années de maladie 


au milieu d'un état de démence totale et d’extreme cachexie. La vue - 


et louie censés conservées jusqu'à la mort. 


Dans les deux cas la maladie a débuté par des troubles psychiques. 
Il faut souligner l'absence de troubles de la vue et de l’ouie apres plu- 
sieurs années du processus morbide. Ce fait non observé dans les cas — 


décrits jusqu'à ce jour, s'explique bien dans le Ler cas de l’auteur par 
les altérations peu importantes au niveau des voies sensorielles corre- 
spondantes. Au contraire des familles décrites jusqu’ici la famille 4 la- 


quelle appartenaient les deux malades ne présente presque pas de tare, H | 
neuro et psychopathique. Elle est exempte en particulier des formes abor- ` — 


tives signalées par v. Bogaert et Curtius. 


Pour expliquer la pathogénie de la leucodystrophie familiale l’auteur > 


adopte le point de vue de Sc h o.l z et attribue la cause du processus 


morbide à la disfonction primaire de la neurologie, conditionnée par le JS 


facteur génétique. Dans le cours clinique et dans le tableau anatomo- 
pathologique du 1-er cas on ne trouve pas de données qui parlassent en 


faveur de l'opinion que la disfonction de la neurologie soit, dans la leuco- | 
dystrophie, l'expression d’une insuffisance ' secondaire provoquée par le … 


= ur 


464 Résumé français 


trop grand affleux des produits de décomposition. Il ny a pas lieu non 

plus de supposer que les réactions caractéristiques des macrophages dus- 
sent résulter du fait que le processus de décomposition a été saisi dans 
son stade accidentel prólipoide. 


S. Bau-Prussak et L. Fiszhaut-Zeldowicz. Le rôle de l’a ppa- 

-reilvestibulaire dans la pathologie du système 

nerveux-central. (Clinique des maladies nerveuses de l’U.J.P. 
-à Varsovie. Directeur Prof. K. Orzechowski). 

Apres un exposć des conceptions anatomiques et physiologiques concer- 
nant l'appareil vestibulaire les auteurs rapportent les résultats de l'examen 
. de la fonction vestibulaire dans 175 cas de différentes maladies nerveuses 
ist i que voici: 

J. Tumeurs de l'angle ponto-córćbelleux (8 cas): Syndrome caracté- 
_ristique de la lésion périphérique du n. VIII, compliqué de quelques signes 
_bulbo-protubérantiels (nystagmus frappant vers le côté malade, dissocia- 
tion et dysharmonie des mouvements réactionels du corps et des bras). 
- Pseudo-paralysie des canaux verticaux bilatérale ou seulement du côté 
opposé a la tumeur. 
II. Tumeurs cérébelleuses (15 cas): Résultats divers; parfois l’exci- 
W tabilité légèrement diminuée, parfois exagerée; dysharmonie des mou- 
- vements réactionels du corps et des bras. Dysharmonie spontanée 
(Barr é) très rare et à peine ébauchée. Pseudo-paralysie des canaux 
verticaux uni-ou bilatérale. Renversement du nystagmus spontané (plu- 
= sieurs fois pendant un examen) dans un cas de kyste cérébelleux enor- 
‘me, probablement congénital et hydrocéphalie interne très marquée. Ren- 
versement répété du nystagmus provoqué à toutes les épreuves (sans 
modification de la position de la tête chez une malade avec une tumeur 
“de la ligne mediane du cervelet). 
IH. Tumeurs protubérantielles (2 cas); tumeurs (5 cas) et cysticérques 
(2 cas) du IV ventricule. Les résultats a peu près superposables à ceux 
du groupe précédant. 
IV. Les tumeurs de l’hémisphère surtout du lobe frontal et de régions 
_ voisines (22 cas): Symptômes spontanés rares et peu prononcés, les réac- 
tions vestibulaires peu troublées et sans traits spéciaux à l'exception d'une. 
prédominance nette des troubles de l'équilibre et de l'épreuve des bras 
tendus sur ceux du nystagmus. Le signe du lobe préfrontral de Delmas 
— Marsalet) chute du côté de la tumeur quelque soit le sens de la rota- 
_ tion) présent seulement dans 2 cas (dans l’un atypique). 
(La plupart des tumeurs furent vérifiées à l'opération ou par lau- 
 topsie). 


e 
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V. Méningite séreuse (3 cas) et un cas (vérifié) d'hydrocóphalie in- _ 
terne, due probablement à l’ocelusion de l’aqueduc de Sylvius. : 

Dans les premiers cas — troubles de l’épreuve de Romberg, prédo- 
minance du nystagmus giratoire sur le nystagmus horizontal à l'épreuve 
calorique. Dans le dernier cas le nystagmus provoqué par toutes les 
épreuves prévalait toujours vers un côté (différence du tonus vestibu- 
laire de Claus Vo gel). 

VI. Traumatismes craniens fermés et ouverts (21 cas). Symptômes 
vestibulaires présents presque dans tous les cas sans différence princi- 
pielle entre les deux groupes. 

Traits caractéristiques: prédominance du nystagmus giratoires sur le 
nystagmus horizontal à l’épreuve calorique et diminution de la durée du 
nystagmus giratoire à l'épreuve de la rotation. Réactions dysharmonieuses 
souvent observées. Troubles végétatifs accompagnant les réactions vesti- 
bulaires très fréquents et prononcés. 

Refroidissement à l’aide de chlorure d’éthyle du cerveau à l’endroit de 
la brèche osseuse a provoqué (dans 2 cas) un nystagmus vers le côté 
lésé, le signe de Romberg et la déviation des bras tendus vers le côté 
opposé. 

"VII. Affections inflammatoires disséminées, spéciallement sclérose en 
plaque (38 cas). Dans la grande majorité des cas — nystagmus spon- 
tané, beaucoup plus rarement déviation spontannée des bras tendus. 
‘L’excitabilité vestibulaire: normale (47%), exagerée (26%), faiblement 
diminuée chez d’autres malades. Dans un cas — renversement sticte- 


ment, périodique du nystagmus spontané, avec une pause durant 10” in- © 


tercalée entre les deux périodes nystagmiques) pendant la pause — ny- 
stagmus vertical vers en haut). 

VIII. Séquelles postencéphalitiques (12 cas). Dans 3 cas, présentant 
un torticolis spasmodique — troubles vestibulaires trés prononcés 4 sa- 
voir: dans un cas hypoexcitabilité marquée du côté opposé au torticalis, 
dans le second — troubles bilatéraux des mouvements réactionels du. 
corps, dans le troisième — hypoexcitabilité légère du côté opposé au tor- 
 tieolis, hyperexcitabilité notable de l’autre vestibule. L’irrigation avec 
5 — 10 cm? d’eau à 25° y déclanchait non seulement les réactions ordi- 
naires intenses mais aussi des crises oculogyres, le renforcement du tor- 
ticolis et le mouvement de manège, qui survenait de même après l’épreuve 
de la rotation. i 
ED Hémiparésies de causes diverses (6 cas) — troubles des mouve- 
ments réactionels du corps, les autres réactions normales ou peu altérées. 

X, XI. Syphilis du névraxe (12 cas) surtout tabès dorsal, épilepsie 
; génuine (5 cas) — réactions à peu près normales. 


‘plus ou moins marquée, parfois hypérexcitabilité, ou excitabilité variable — 
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XI. Maladie de Méniére et syndromes Ménièri formes 
— diminution accentuée ou abolition des réactions vestibulaires, associée 
a la surdité totale ou presque dans le premier groupe, l’hypoexcitabilité 


dans le second. 
XIII. Inexcitabilité complete bilatérale dans un cas de dysostose cranio- 


faciale (C r ou z o n), — unilatérale dans un cas d’hémorragie protu- 
_ bérantielle. 


De l’étude des résultats parus dans la littérature et de leurs recher- 
ches personnelles les auteurs arrivent aux conclusions suivantes: 

-1) La valeur clinique des troubles vestibulaires varie suivant le siege 
et la nature du processus pathologique. Elle est indubitable dans les affec- 
tions (surtout hypertensives) de la fosse cérébrale postérieure ou l’exa- 
men vestibulaire facilite le diagnostique différentiel non seulement entre 
les tumeurs de l’angle ponto-cérébelleux et les tumeurs cérébelleuses et 
bulbo-protubérantielles, mais aussi parfois entre le neurinome du n. VIII 
(surtout latéral.) et les autres tumeurs (ou kyste arachnoidien) de 
l’angle. 

2) L’abolition du nystagmus de forme rotatoire n’étant pas le signe 
pathognomonique de l’hypértension dans l’etage postérieure (puisqu’elle 
arrive dans les tumeurs autrement localisées et même dans les affections 
non-hypértensives) y est toutefois beaucoup plus fréquente qu'ailleurs. 


3) La dysharmonie vestibulaire spontanée (B a r r 6) comme ‘signe 
cérébelleux parait plutôt rare. La dysharmonie réactionelles (fausse dys- 


harmonie vestibulaire — B a r r é) est d'observation courante dans les 
troubles vestibulaires centraux, mais sans valeur localisatrice précise. 


4) L'examen de la fonction labyrinthique dans les tumeurs de l'étage L 
moyen et antérieur donne de résultats médiocres sans valeur appréciable. M 


5) Dans les affections inflammatoires disseminées l'atteinte de l’appa- 
reil vestibulaire central engendre des symptômes spontanés tandis que 
l'arc réflexe périphérique est dans la grande majorité des cas intact ou 
à peine lésé (surtout: si on envisage que l’hyperexcitabilité peut provenir 
de causes extravestibulaires). 

6) La maladie de Ménière ne présente pas des signes vestibulaires 
propres qui la discerneraient du „pseudo — M én ièr e”. 

7) L’examen vestibulaire à une grande valeur dans les traumatismes 
craniens (surtout fermés) ou les troubles labyrinthiques presque toujours 


présents, sont tres souvent l'unique symptôme objectif. 

8) Les séquelles postencéphalitiques et d’autres affections extrapyra- 
midales se prêtent beaucoup à l'exploration de l'appareil vestibulaire … 
puisque des liens anatomiques très etroits entre le système vestibulaire M 


E hates a er ae 


SS 
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_ et les noyaux centraux ont été découverts (M us ke ns, Rothfeld, 
à Delmas—Marsalet). Il parait possible que l’appareil vesti- 


bulaire joue un rôle dans la pathogénie des symptômes extrapiramidaux. 


W. Stein et A. Regirer: Sur la pathogénie dela poli- 
cite mi e. $ 
_ Le cas concerne un malade âgé de 44 ans, chez qui on a constaté: 
polyglobulie (6 mil. jusqu’au 71% mil.), parésie du côté gauche, symp- 
_ tomes d’hyperthyreoidisme (G raeff e, Stellwag, Moebius), 
* l'augmentation du metabolisme basal jusqu'à + 18% et symptômes psy- 
- chiques. Sous l’influence du traitement la coloration bleu - rouge de la peau 
a disparu completement, mais le niveau dé globules rouges resta le méme, 
D’aprés les auteurs il s’agit d'un syndromes végétatifs d’origine central. : 
Les auteurs croient que la policitemie est provoquée par les troubles du 
centre regulateur qui se trouve au fond du 3-me ventricule. La coloration 


. de la peau dans la policitemie depend selon les auteurs de la relation 


a entre l’hyperthyreoidisme et les symptômes végétatifs (service du dr. W. 
— Sterling, prof, agr. à l'hôpital Czyste, Varsovie). 


s 


URS M doś 


OD ADMINISTRACJI. 


1. Uprasza się Autorów prac nadsyłanych do Redakcji o przesyłanie rękopisów 
pisanych na maszynie, na jednej stronie arkusza, oraz streszczenia francuskiego. 

/2. Zgodnie z uchwałą Komitetu Redakcyjnego objętość nadsyłanych prac nie może 
przekraczać 8 stron druku garmontem; większe prace mogą być drukowane jedynie po 
opłaceniu przez autora nadwyżki stron druku. SA 
_ 3. Autorowie otrzymują bezpłatnie 25 odbitek swych prac; większa liczba odbitek SE: 
oraz klisze i fotografie moga być wykonane na koszt autora. Wi S 
4. Uprasza sie P. P. Prenumeratorów o regularne oplacanie prenumeraty pod — 
adresem Wydawcy: W. Tyczka, Warszawa, Marszatkowska 50 lub tez przez P.K.O. 80204 


/ ł 


“ha 


-CENY*OGLOSZEN;: Przed tekstem ¢ cała str. — 150 zł, pół str. — 80 zł, % str, — 50 zd er 
1% str. 30 zl. Za tekstem: cała str. — 120 zł, pół str. — 70 zł, 4 str. — 40 zł, % str. Sa 
-— 25 zł. IT i III str, okładki — 180 zł, % str. okładki — 90 zł. IV str. okładki — M 
200 zł, % str. okładki — 100 zł. Osobna wklejka w tekście — 150 zł. 


Cena numeru niniejszego 6 zł 


NEUROLOGIA POLSKA, 


T. XX. Z. 2 — 8-0: (Zjazdowy). 


b NATE 


Gy 


/ 


Rothfeld J. — O kataplektycznych napadach podkorowych . 
Biro M. — O chorobie Little'a . 


Herman E. — Nowy objaw w miedówładadh EE x 

Dowżenko A, — Wyniki leczenia wiądu rdzenia . 

Artwiñski A, i Bornstein B. — Jamistość FAZIE u nai 
i syna ` é . 

Dretler J. — W sprawie synaerezy i hystąerezy w przebiegu porażenia 
postępującego à ; 

Messing Z. — Plamica mózgu > 

Kaczanowski G. — Zespół objawów EE po poraze- 
niu piorunem 4 : 5 y 3 

Krzemiński M. — Zanik cliwkowo-mostowo-móżdżkowy . À 

Gallus J, — Przypadek jednostronnego uszkodzenia znacznej liezby ner- 
wów czaszkowych z zaburzeniami psychicznymi . 

Pa ja k J. — Lecznicza odma czaszkowa tlenem . 3 3 \ 

Zeldowicz H. — Spostrzeżenia kliniczne nad WSJ powróz- 


kowym rdzenia w schorzeniach A Sz z PRAĆ oj 
niedokrwistości złośliwej . 


Kacenelson A. — Dwa SE osteo- Se E kre- 
goslupa k O 3 
Bornstein B. — Półpasiec w przebiegu wągra komory czwartej . 
Winter O. — kaha przypadek nagminnego SNEM zapale- 
nia mózgu A 
Kacenelson A — o EE dh mózgu . Mi 
Kuligowski Z, — Guzy szyszynki i jej okolicy . N 
Kunicki A. — Jamisty rozpad korzonkowych guzów rdzenia . 
Bychow ski G. — Patologia mözgowa a architektonika świata . 


Ô palski A, i Choróbski J. — Przypadek wyściółczaka mozgo- 
wego bez wyraźnych objawów wzmożenia ciśnienia śródczaszkowego . | 

Stein W. i Regirer A. — Przyczynek do patogenezy polycytemii. 

Ślączka A, — Tzw. „młodzieńcza” postać SE zwyrodnienia isto- 
ty białej mózgu . a NE , X x > 


Prussak S.i Fiszhaut L. Rola układu przedsionkowego w scho- 
rzeniach układu nerwowego f 


NEUROLOGIE POLONAISE. 


Sommaire: 


"Ra t peel deI; — Über kataplektische subcorticale Anfälle . J $ 
Biro M. — L'étiologie de la maladie de Little , Š h 8 S 
Pająk J. — Encephalographie therapeutique par l'oxygène . 

: K unicki A. — Ou the cystic degeneration of the tumors of spinal 


nerve roots Par SAN Aor de x R S ` 
KOED: A ES KNA "and © h oró BE ski J, — Ou spontaneous inoue 
of a cystic para-ventricular ependymoma . j 
Dowżenko A. — Les resultats de traitement de tahes: Hate par la 
; malarie } S 4 d S } A d À KURĘ À 4 S 
Dr et le r J. — Sur les synaerese eb Me au cours de la para- 
`  lysie générale h À 
Messing Z. — Les ZA ACE mil: aires du cerveau . {ý 
Kaczanowski G — Le syndrome extrapiramidal chez un blessé 
par la fondre . S Det NEE, 
"Krzemiński MM. Heat SG GOA A ECH ; N À Š 
Gallus J. — Un cas de lésion unilaterale de plusieurs nerfs craniens, 
accompagné de troubles psychiques . X £ 
Kacenelson A, — Deux cas d’ostéo-arthropathie AA FAbetiglie, 
"Winter 0. — Über einen ungewöhnlichen Fall von epidemischer Ge- 
. hirnentziindung  . d y ` S y 3 ; 
R K acenelson A. — Les tumeurs cérébrales métastiques . à d 
Slaczka A. — La forme ee de la leucodystrophie progressive 
o. familiale . $ S 3 ` 


eme ergett erg h au rt L. — Le róle de SEH vestibulaire 
dans la pathologie du système nerveux central . ; ; 
Stein W et Regirer A. — Sur la pathogénie de la policitemie . 


A 


Str. 


398 


